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QUELQUES    OBSERVATIONS 
POUR   SERVIR  AU   DÉTERMINISME   DE   LA   COLORATION 

DES    OISEAUX  ET    DES   MAMMIFÈRES   DOMESTIQUES 
Par  M.  CH.   CORNCVIN 


L*apparente  diversité  des  plumages  et  des  robes  des  animaux 
frappe  d'abord  vivement  le  biologiste  qui  voyage.  Quand  les  excur- 
sions sont  variées  et  longues,  Tétonnement  des  premières  observa- 
tions disparait,  des  rapprochements  s'établissent  dans  Tesprit,  car 
on  voit  les  mêmes  couleurs  réapparaître. 

Cette  réapparition  amène  tout  naturellement  à  se  demander  s'il 
n*y  a  pas  un  lien  entre  une  coloration  déterminée  et  le  milieu  où  on 
la  rencontre,  et  elle  pousse  à  le  rechercher. 

Estril  nécessaire  de  rappeler  que,  dès  le  début  des  études  d'his- 
toire naturelle,  on  s*est  posé  cette  question,  puisque  Hérodote  et 
Aristote  la  soulevèrent  ;  mais  elle  n'est  pas  résolue  entièrement,  et 
c'est  sans  avoir  été  contredit  que  M.  de  Quatrefages  a  pu  écrire  que 
tout  dans  l'histoire  anatomique  et  physiologique  de  la  coloration  est 
comme  si  elle  était  le  produit  des  milieux,  mais  que  pourtant  la 
preuve  n'en  est  pas  faite. 

Elle  n'est  pas  faite  parce  que  le  milieu  est  une  chose  complexe, 
qu*il  en  faudrait  dissocier  les  constituants  et  les  étudier  séparément,  ' 
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ce  qui  est  ardu  et  n'a  pas  été  réalisé  complètement.  Parmi  ce» 
constituants,  le  rôle  prépondérant  a  été  dévolu  à  la  lumière  ;  m  Ta 
présentée  comme  «  le  principal  excitant  capable  de  provoqfQer  le  dé- 
veloppement de  la  matière  colorante  ».  L'observation  de  la  peau 
foncée  des  peuples  méridionaux  et  l'accentuation  de  la  nuance  au 
fur  et  à  mesure  qu'on  descend  vers  l'équateur,  en  ont  probablement 
fait  naître  l'idée. 

Je  désire  montrer  que  cette  assertion  a  besoin  d'un  complément 
et,  à  l'aide  de  matériaux  rassemblés  dans  des  pérégrinations  mul- 
tipleSy  poser  la  question  comme  il  semble  qu'elle  doive  l'être,  afin 
qu'on  l'aborde  avec  fruit  dans  les  laboratoires. 

Pour  restreindre  le  champ  des  contingences,  mes  observations  ne 
porteront  que  sur  d«s  espèces  domestiques,  oiseaux  et  mammifères, 
car  les  conditions  d'existence  de  celles-ci  sont  bien  plus  uniformes 
que  celles  des  animaux  sauvages,  et  rien  ne  nous  en  échappe. 

Et  puis  cette  méthode  a  l'avantage  de  nous  débarrasser  du  mimé- 
tisme, dont  la  notion  a  plutôt  obscurci  qu'éclairé  le  problème  posé. 
Effectivement,  dire  que  par  la  sélection  naturelle  les  animaux  qui  se 
sont  trouvés  possesseurs  d'une  livrée,  analogue  au  milieu  où  ils 
vivent,  ont  échappé  à  la  vue  de  leprs  ennemis  et  perpétué  leur  race, 
ne  résout  nullement  la  difficulté,  et  la  cause  de  l'apparition  de  cette 
livrée  n'est  ni  recherchée,  ni  dévoilée.  Pour  les  animaux  domes- 
tiques, l'avantage  d'une  telle  livrée  n'existe  pas,  puisque  l'homme 
est  là  pour  les  protéger  et  les  faire  se  reproduire.  Si  donc  ils  se 
présentent,  en  des  endroits  déterminés,  avec  des  robes  toujours  les 
mêmes,  la  nuance  de  celles-ci  peut,  raisonnablement,  être  imputée 
aux  agents  cosmiques. 

Pour  déterminer  le  rapport  entre  le  milieu  et  la  coloration,  nous 
aurons  recours  à  la  méthode  de  la  convergence  d'observations,  et 
nous  examinerons  :  1*  les  variations  de  la  coloration  d'une  même 
race  qui  passe  d'un  milieu  dans  un  autre  ;  2*  la  coloration  propre  de 
races  difTérentes  vivant  dans  un  même  lieu. 

I.  —  Variations  de  la  coloration  (Tune  môme  race  qui  passe  cTun 

milieu  dans  un  autre. 

Le  mieux  est  d'emprunter  un  nombre  suffisant  d'exemples  aux 
mammifères  et  aux  oiseaux  ;  les  commentaires  viendront  après. 

Espèce  bovine.  —  Dans  cette  espèce,  il  est  une  race  que  les  tou- 
ristes visitant  la  Suisse  ont  popularisée  dans  divers  pays  de  l'Europe 
et  particulièrement  chez  nous  ;  je  veux  parler  de  la  race  brune, 
habituellement  connue  en  France  sous  le  nom  de  race  de  Schwitz. 
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La  région  du  Righi  en  possède  les  plus  beaux  représentants  ;  leur 
couleur  est  gris  brun  foncé,  celle  du  mâle  est  même  tellement  accen- 
tuée qu'elle  confine  au  noir. 

Nombreux  sont  les  échantillons  de  c>ette  race  transportés  en 

France,  en  Italie,  dans  TEurope  centrale.  Toujours  le  résultat  fut  le 

même.  Chaque  fois  que  Timplantation  s'est  faite  dans  un  pays  de 

plaine,  dès  la  troisième  génération  et  quelquefois  dès  la  deuxième, 

le  gris  brun  pâlit  et,  petit  à  petit,  il  vire  au  gris  plus  ou  moins  clair  ; 

j'en  ai  fait  la  remarque  dans  des  fermes  de  nos  vallées  de  la  Saône 

et  de  la  Loire,  ainsi  que  sur  le  bétail  des  marcites  de  la  Lombardie, 

des  plaines  de  la  Basse-Autriche  et  de  la  Hongrie.  Bien  des  fois  mes 

observations  ont  été  corroborées  par  le  témoignage  des  éleveurs, 

qui  me  faisaient  remarquer  eux-mêmes  TafTaiblissement  progressif 

&e  la  nuance  de  leur  bétail. 

Les  mêmes  observations  sont  faciles  à  recueillir  quand  on  suit 
une  autre  race  bovine,  également  de  pelage  gris,  et  elles  deviennent 
plus  intéressantes  et  plus  démonsti*atives  parce  que  Taire  géogra- 
phique occupée  par  cette  race  est  immense.  Il  s'agit  de  la  race  dite 
des  steppes,  caractérisée,  entre  autres  choses,  par  un  développe* 
ment  énorme  du  comage.  L'observe-t-on  dans  les  très  grandes 
plaines  de  la  Hongrie,  sortes  de  steppes  européens,  dont  Arad  et 
Szegedin  sont  le  centre,  elle  est  d'un  gris  si  clair  que  de  loin  on  la 
croirait  toute  blanche.  La  suit-on  sur  les  plateaux  de  Transylvanie, 
on  la  voit  se  foncer  peu  à  peu  ;  Texamine-t-on  dans  les  passes  des 
Garpathes  et  des  Balkans,  elle  devient  gris  fauve,  en  se  charbon- 
oantaux  extrémités  à  mesure  qu'elle  s'élève.  C'est  également  sous 
c«tte  même  nuance  fauve  que  je  l'ai  retrouvée  dans  les  montagnes 
^  l'Asie  mineure.  Lorsqu'on  examine  cette  même  race  dans  une 
^gioQ  marécageuse,  humide,  le  gris  clair  primitif  devient  du  gris 
blaireau  foncé  ;  les  bœufs  de  la  campagne  romaine,  tout  comme  ceux 
<ie  la  Dobroudja,  en  sont  des  exemples  typiques.  Enfin,  et  c'est 
peuUétre  Tune  des  choses  qui  m'ont  le  plus  frappé  dans  mes  voyages, 
l'observation  attentive  d'animaux  de  ce  type  vivant  sur  les  bords  de 
la  mer  (il  s'agit,  en  l'espèce,  d'observations  faites  sur  les  rives  de  la 
nier  Noire  et  de  la  mer  de  Marmara)  m'en  a  fait  découvrir  chez  les- 
quels le  pigment,  au  lieu  d'être  disséminé  à  la  surface  du  corps  pour 
constituer  le  gris,  commençait  à  se  localiser  pour  former  des  plaques 
cfiûdrées  dont  le  pourtour  était  plus  ou  moins  dépigmenté.  J'en  ai 
trouvé  qui  étaient  franchement  pie-noir. 

Yoilà  donc  une  race  dont  la  robe  est  gris  très  clair,  fauve,  gris- 
blaireau,  pie -cendré  et  accidentellement  pie -noir,  suivant  son 
habitat. 
Si  je  ne  craignais  de  fatiguer  le  lecteur,  je  lui  ferais  suivre  la  race 
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bovine  africaine  des  rives  de  la  Méditerranée  au  désert  ou  même  jus- 
qu'au golfe  de  Guinée.  Il  retrouverait,  trait  pour  trait,  les  mêmes 
modifications  dans  le  pelage,  le  fauve  étant  Fapanage  des  régions 
désertiques  et  le  pie-cendré  et  le  pie-noir  celui  des  rives  basses  du 
Dahomey. 

Espèce  ovine,  —  Il  est  une  race  qui  nous  vient  d'Angleterre  et 
qui  présente,  entre  autres  caractères,  la  tète  et  les  membres  dé- 
pourvus de  laine  et  de  pigmentation.  Ceux  de  nos  éleveurs  qui 
habitent  les  bords  de  la  Manche  voient  survenir,  sur  la  tête  et  aux 
oreilles  de  leurs  moutons  dishleys,  car  c'est  d'eux  qu'il  s'agit,  de 
petites  taches  noires  ;  ils  n'en  sont  point  surpris  et  préviennent  ceux 
qui  viennent  acheter  des  béliers  chez  eux  de  ne  pas  se  préoccuper 
de  ces  taches,  qui  sont  un  effet  du  climat  maritime  et  ne  se  repro- 
duisent pas  sur  les  sujets  élevés  dans  un  milieu  continental.  Celte 
assertion  est  exacte,  nous  l'avons  vérifiée. 

Espèce  canine.  —  Il  y  a  un  tel  mélange  parmi  les  chiens  qu'il  est 
à  peu  près  impossible  de  suivre  une  de  leurs  races  sur  une  étendue 
un  peu  considérable  sans  être  exposé  à  trouver  des  métis  et  par  con- 
séquent à  voir  intervenir  un  facteur  de  coloration  étranger  au  sujet 
traité  ici.  Mais  il  est  bien  connu  que,  pendant  la  durée  de  sa  vie,  la 
nuance  de  la  coloration  d'un  chien  varie  quand  cet  animal,  se  dépla- 
çant pour  suivre  son  maître,  change  d'habitat.  J'en  citerai  ici  un 
seul  exemple,  mais  très  probant  en  raison  de  la  sincérité  de  celui 
qui  Ta  recueilli.  Livingstone  raconte  qu'en  quittant  l'Angleterre  pour 
aller  s'enfoncer  en  Afrique,  il  emmena  un  chien  noir;  après  un  an 
de  séjour  dans  le  continent  africain,  ce  chien  était  devenu  fauve 
jaunâtre. 

Espèce  cutticuline.  —  Le  lapin  de  garenne  de  l'Europe  du  nord 
et  centre  est  d'un  gris  cendré  bien  connu  ;  le  même  lapin  observé 
dans  les  pays  méridionaux  est  gris  roux. 

Oiseaux  de  basse-cour,  —  Les  Anglais  possèdent  une  fort  belle 
race  de  canards,  celle  d'Aylesbury,  dont  le  plumage  est  tout  blanc  et 
le  bec  rose.  Ils  attachent  une  grande  importance  à  ce  dernier  carac- 
tère et  ne  considèrent  comme  de  race  pure  que  les  sujets  qui  le 
présentent.  En  raison  de  sa  valeur,  cette  race  a  été  introduite  et 
acclimatée  dans  la  plupart  des  pays  de  l'Ancien  et  du  Nouveau- 
Monde,  mais  dans  tous  ceux  du  centre  et  du  midi  —  et  la  France  en 
est  —  on  ne  peut  maintenir  la  couleur  rose  du  bec  ;  elle  vire  impi- 
toyablement au  jaune,  de  sorte  que  dans  nos  concours  et  expositions, 
les  membres  du  jury  ont  été  obligés  de  ne  pas  regarder  cette  colora- 
tion rose  comme  caractéristique  de  la  race. 
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Tout  le  monde  connaît  le  merveilleux  coloris  du  paon  à  aigrette. 
Eo  Orient,  son  pays  d'origine,  cet  oiseau  a,  dans  son  plumage,  des 
reflets,  des  chatoiements,  une  vivacité  de  couleurs  impossibles  à 
décrire.  A  mesure  qu'on  le  suit  vers  l'Occident,  on  voit  une  atté- 
nuation se  produire  dans  certains  reflets  et,  quand  on  arrive  en 
Angleterre,  la  distribution  de  la  matière  colorante  ne  se  fait  plus 
invariablement  comme  précédemment;  des  parties  se  foncent, 
d'autres  s'éclaircissent,  et  c'est  ainsi  qu'on  se  trouve  en  présence 
de  paons  à  ailes  noires  et  de  paons  panachés. 

Il  y  a  une  trentaine  d'années,  l'Australie  a  fourni  à  l'Europe  une 
nouvelle  espèce  de  cygne  dont  la  caractéristique  principale  est  im 
plumage  noir,  d'où  le  nom  de  Cygnus  atratus  sous  lequel  il  est 
connu  en  zoologie.  Des  exemplaires  de  cette  espèce  ont  été  placés, 
il  y  a  une  vingtaine  d'années,  sur  le  lac  de  Ziirich  ;  ils  s'y  sont  bien 
acclimatés  et  ils  y  font  souche,  mais  des  plaques  blanches  ont  apparu 
sur  le  plumage  de  la  famille,  de  sorte  qu'il  se  constitue  là  une  race 
pie,  chose  nouvelle  dans  le  genre  Cygnus. 

II.  —  De  la  coloration  de  races  différentes  vivant 

dans  un  même  milieu. 

L'observation  portera  tour  à  tour  sur  la  faune  domestique  des  mi- 
lieux suivants  : 

(a)  Pays  plat,  découvert,  de  climat  sec  et  tempéré  ou  froid. 

(b)  Même  pays,  mais  avec  un  climat  très  chaud. 

(c)  Pays  boisé  ou  couvert  de  hautes  herbes,  de  climat  chaud  et 
humide. 

(d)  Pays  brumeux.  Littoral. 

(e)  Chaînes  de  montagnes. 

(/)  Dans  un  dernier  coup  d'œil,  on  examinera  la  faune  ornitholo- 
gique  domestique  spéciale  de  la  Chine  et  du  Japon,  en  raison  des 
enseignements  particuliers  qui  en  découlent. 

(a)  Le  steppe  asiatique  est  le  type  du  pays  découvert,  à  climat  sec 
«t  tempéré  ou  froid.  Or,  l'examen  des  échantillons  d'animaux  rap- 
portés par  les  voyageui's  qui,  plus  heureux  que  moi,  ont  pu  le  par- 
courir, fait  voir  qu'ils  sont  uniformément  jaune  pâle,  avec  une  teinte 
un  peu  plus  foncée  dans  la  région  non  exposée  au  soleil,  le  dessous 
de  l'abdomen. 

Le  bœuf  des  steppes  est  d'un  gris  très  clair  et,  chez  quelques 
sujets,  la  pigmentation  s'est  réfugiée  aux  extrémités  et  au  pourtour 
des  ouvertures  naturelles,  le  reste  du  corps  étant  blanc. 

Le  lapin  a  subi  très  exactement  le  même  phénomène.  Son  pelage 
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est  entièrement  blanc,  à  l'exception  du  bout  du  nez,  de  l'extrémité 
des  oreilles,  des  pattes  et  de  la  queue. 

Dans  les  parties  planes  de  la  Russie  d'Europe,  mêmes  constata- 
tions :  le  bœuf  de  TUkraine  et  de  Koban  reproduit  celui  d'Asie,  et 
le  lapin  également,  à  telles  enseignes  que  cette  sorte  est  même 
désignée  sous  les  noms  de  race  russe  ou  chinoise,  indifféremment. 

Les  grandes  plaines  de  l'Europe  centrale  ne  sont  en  définitive  que 
des  steppes,  mais  soumises  à  une  culture  des  mieux  entendue  et  des 
plus  progressive.  Beaucoup  de  chevaux  y  sont  gris  ou  alezans  ;  la 
race  bovine  qui  les  occupe  est  d'un  gris  très  clair,  je  l'ai  déjà  dit,  et 
d'énormes  bandes  d'oies  blanches,  que  surveillent  des  gamins  ou 
des  vieillards,  paissent  l'herbe  de  leurs  pâturages. 

(b)  Lorsque,  la  topographie  restant  la  même,  la  chaleur  est  plus 
forte  par  suite  d'une  latitude  plus  méridionale,  la  coloration  se  fonce 
un  peu  dans  le  sens  du  fauve. 

En  Europe,  on  peut  très  bien  s'en  rendre  compte  dans  la  Macé- 
doine et  la  province  d'Andrinople. 

Dans  nos  possessions  africaines,  la  constatation  saute  aux  yeux  : 
chameaux  au  poil  rouge  brun,  bœufs  fauves,  moutons  à  la  face  et 
aux  jambes  couleur  vieux  chêne,  jusqu'aux  ânes  qui,  dans  le  Mzab, 
virent  au  roux,  sans  compter  les  chétives  volailles  arabes,  tous 
sont  voués  au  brun. 

Mais  c'est  en  Asie  Mineure  que  j'ai  perçu  avec  le  plus  de  netteté 
le  fait  dont  je  parle.  Je  cheminais  un  jour  dans  la  direction  d'Angora 
à  travers  des  terrains  rougeâtres  et,  comme  par  une  gageure,  toutes 
les  bêtes  domestiques  que  je  rencontrais,  étaient  dans  les  tons  rous- 
sâtres;  c'étaient  de  maigres  chevaux  alezans,  de  petits  bœufs  fauves, 
des  moutons  roux,  des  chèvres  café  au  lait  ou  chocolat,  des  volailles 
couleur  terreuse  ;  il  n'y  avait  pas  jusqu'aux  faisans  qui  n'eussent 
cette  livrée  sans  éclat.  Et  au-dessus  de  ma  tête,  le  ciel  était  d'un  bleu 
admirable  et  les  feux  du  soleil  achevaient  de  dessécher  les  herbes  et 
de  réduire  en  poussière  la  terre  des  chemins. 

(c)  Lorsque  la  région  est  chaude  et  marécageuse,  ou  lorsque  des 
forêts,  des  jungles  ou  des  hautes  herbes  offrent  des  retraites  aux 
animaux  et  les  défendent  contre  l'action  directe  des  rayons  solaires, 
la  pigmentation  s'accentue  et  la  livrée  est  noire. 

Ce  serait  sortir  de  mon  cadre  que  de  rappeler  ici  les  observations 
faites  par  les  explorateurs  de  l'Afrique  sur  la  race  nègre .  Ils  ont 
remarqué  que  le  ton  de  la  peau  se  fonce  d'autant  plus  que  les  popu- 
lations vivent  davantage  sous  bois  ou  dans  des  régions  à  chaleur 
humide.  Ferais-je  un  hors-d'œuvre  en  rappelant  qu'une  panthère 
complètement  noire  se  rencontre  dans  les  jungles  les  plus  épaisses 
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de  Java  et  que  le  surmulot  qui  nous  est  arrivé  d'Asie,  où  il  vit  encore 
en  rase  campagne  et  où  il  est  resté  de  nuance  fauve,  est  en  marche 
rapide  vers  le  noir  depuis  qu'il  a  choisi  les  égouts  des  villes  pour 
habitat. 

A  rester  sur  mon  terrain,  je  n*ai  qu'à  citer  la  robe  noire  des  deux 
principaux  animaux  domestiques  des  lieux  marécageux  de  l'ancien 
continent,  le  buffle  et  le  porc.  L'espèce  bovine  montre  une  tendance 
de  même  ordre,  et  parmi  les  exemples  qui  se  présentent  à  mon  es- 
prit, je  n'en  citerai  qu'un  seul,  celui  qui  se  rapporte  aux  bétes  de  la 
Camargue.  Ces  bétes,  dont  le  nombre  va  diminuant  rapidement  de- 
vant la  mise  en  culture  du  delta  rhodanien,  sont  un  rameau  de  la 
race  grise,  mais  la  robe  s'est  foncée  jusqu'au  noir  mal  teint. 

Dans  les  oiseaux  domestiques,  l'oie  de  Guinée  a  le  bec,  la  caron- 
cule et  les  jambes  noirs;  le  canard  barbarin,  qui  fréquente  les  ma- 
rais de  l'Afrique  et  de  l'Amérique  centrale,  a  très  fréquemment 
aussi  le  bec  et  la  caroncule  noirs,  coloration  qu'il  perd  sous  notre 
ciel.  Si  la  poule  de  Guinée  a  le  plumage  blanc,  en  revanche  sa 
peau  est  si  complètement  noire,  qu'on  appelle  race  nègre  le  groupe 
auquel  ce  volatile  appartient.  La  petite  poule  de  Java  est  toute 
noire. 

{d)  Une  excursion  dans  les  pays  brumeux  et  sur  le  littoral  des  mers 
montre  des  faits  plus  curieux  encore.  Le  zootechniste  qui  part  du 
golfe  de  Finlande  pour  aboutir  à  la  pointe  Saint-Mathieu  ou  à  l'em- 
bouchure de  la  Loire,  en  s'éloignant  peu  du  littoral,  ne  rencontre 
que  du  bétail  bovin  pigmenté  avec  prédominance  de  la  localisation 
en  plaques  pour  former  le  pelage  pie-noir.  Quelquefois  ce  bétail  est 
complètement  rouge  ou  pie-rouge,  plus  rarement  froment  gris  avec 
muqueuses  noires.  En  quelques  points,  on  voit  la  robe  bringée  ou 
zébrée  qui,  en  dernière  analyse,  n'est  qu'une  localisation  pigmen- 
laire  en  bandes;  mais  cette  dernière  robe,  résultant  d'un  croise- 
ment, n'entre  pas  dans  le  plan  de  la  présente  étude,  puisqu'un 
facteur  autre  que  le  climat  intervient. 

En  Russie,  les  gouvernements  d'Olmsk,  de  Novgorod,  d'Ësthonie, 
de  Finlande  et  de  Courlande  ont  une  race  bovine  pie-noir,  dite  de 
Kolmagor,  avec  prédominance  des  plaques  blanches  à  mesure  qu'on 
monte  dans  le  Nord,  dans  le  gouvernement  d'Arkangel,  et  vice  versa 
quand  on  descend  vers  le  sud. 

Eq  Danemark,  on  se  trouve  en  face  de  bétes  dont  le  pelage  est 
pie-rouge,  rouge  et  pie-noir. 

Les  quelques  têtes  de  bétail  bovin  qu'on  trouve  dans  les  îles  de  la 
mer  du  Nord,  et  spécialement  en  Islande,  sont  pie-noir  ou  pie- 
rouge. 


8.  GH.   GORNEVm. 

Toute  la  Hollande  est  peuplée  de  bétes  bovines  pie-noir;  il  en 
est  ainsi  pour  la  plus  grande  partie  de  la  Belgique. 

Qu'on  suive  les  côtes  des  îles  Britanniques,  on  trouvera  des  bêtes 
noires  dans  le  Forfar,  pie-rouge  et  rouges  dans  le  Northumberland 
et  le  Durham,  pie-noir  dans  le  Norfolk,  pie-rouge  dans  le  Suffolk, 
rouges  dans  le  Devon,  pie-noir  à  peu  près  dans  toute  Tlrlande. 

Dans  les  Flandres  belges  et  françaises,  le  bétail  est  rouge  foncé, 
pie  et  bringé  sur  les  côtes  normandes,  pie-noir  en  Bretagne,  fro- 
ment foncé  avec  mufle  noir  et  tête  charbonnée  ou  pie-rouge  dans  les 
iles  de  la  Manche. 

Je  prévois  qu'on  va  m'objecter  la  communauté  d'origine  qui  pour- 
rait unir  tout  le  bétail  bovin  qui  peuple  les  pays  baignés  par  la  mer 
du  Nord  et  la  Manche.  Soit  ;  dira-t-on  aussi  que  le  petit  bétail  pie- 
noir  du  golfe  du  Bénin  et  des  lagunes  de  Kotonou  est  apparenté 
aux  bétes  bretonnes  qui  ont  le  même  pelage  ?  J'accepte  Tobjection 
qui  n'est  peut-être  pas  dénuée  de  fondement.  Qu'on  me  suive  alors 
dans  la  presqu'île  de  Crimée,  c'est-à-dire  dans  une  terre  que  les 
brumes  de  la  mer  d'Azof  et  de  la  mer  Noire  couvrent  souvent  d'un 
voile  épais,  on  y  trouvera  un  bétail  de  forte  stature,  ayant  le  pelage 
et  le  type  des  bêtes  de  la  Flandre  si  complètement  que  la  distinction 
en  est  très  difficile,  sinon  impossible.  Quand  je  le  vis,  je  m'attachai 
à  trouver  des  caractères  vraiment  distinctifs  et,  à  parler  franc,  je  les 
cherche  encore. 

Autre  preuve  :  j'ai  parlé  du  bétail  uniformément  fauve  de  l'intérieur 
de  l'Asie  Mineure,  mais  si  l'on  suit  la  côte  que  baigne  la  Méditerra- 
née, on  trouve  de  Beyrouth  à  JafTa  et  jusqu'à  Damas,  des  bêtes  d'un 
beau  rouge,  comme  celles  de  Crimée,  mais  appartenant  à  un  autre 
type  par  le  cornage  et  les  formes. 

L'espèce  ovine  considérée  dans  le  bassin  de  la  mer  du  Nord 
montre  des  faits  identiques.  Le  mouton  des  Fetoœ,  des  Orcades, 
des  Shetland,  le  Black-faced  d'Ecosse,  l'irlandais,  celui  des  dunes  de 
Cornouailles,  de  Devon  et  de  Sussex,  comme  celui  de  notre  Bretagne 
et  des  îles  bretonnes  est  quelquefois  complètement  noir,  le  plus  sou- 
vent à  face  et  à  membres  pigmentés,  la  toison  restant  blanche  avec 
ou  sans  quelques  taches  rousses. 

J'ai  montré  précédemment  le  paon  en  marche  vers  le  mélanisme 
dans  les  iles  Britanniques  ;  le  groupe  des  canards  offre  une  particu- 
larité semblable,  car  il  existe  de  ces  oiseaux  à  bec,  pattes  et  plumage 
noirs  dans  le  Buckingamshire.  Pour  trouver  une  pareille  particularité 
dans  les  Anatidés,  il  faut  se  transporter  dans  une  région  non  moins 
brumeuse  que  l'Angleterre  et  même  plus  froide,  dans  le  Labradçr 
américain  ou  sur  le  bord  des  grands  lacs  canadiens. 

En  réfléchissant  sur  l'action  de  la  brume  pour  la  production  de 
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la  pigmentation,  action  qui  s'opère  vraisemblablement  par  une  tami- 
sation  qui  retient  certains  rayons  lumineux  et  en  laisse  passer 
d'autres,  la  belle  coloration  de  certaines  espèces  retirées  des  pro- 
fondeurs de  la  mer  s*est  présentée  à  mon  esprit  et,  à  tort  ou  à  raison, 
j'ai  établi  un  parallèle  entre  Teau  qui  arrête  surtout  les  rayons  les 
moins  réfringents  et  les  brouillards  qui,  vraisemblablement,  agissent 
dans  le  même  sens. 

(e)  L'habitat  en  régions  montagneuses  produit  des  effets  semblables 
à  ceux  dont  il  vient  d*étre  question  pour  les  climats  brumeux  ou  le 
littoral  de  la  mer  du  Nord.  Bien  entendu,  il  ne  s'agit  ici  que  d'un 
habitat  à  des  altitudes  variant  entre  800  à  1,500  mètres  que  ne  dé- 
passent guère  les  troupeaux.  Plus  haut,  les  effets  sont  différents, 
mais  ils  ne  s'appliquent  point  aux  animaux  domestiques  qui  n'y  vont 
pas  et  n'ont  pas  à  y  aller,  les  pâturages  n'y  existant  plus. 

La  montagne  pigmente  les  races  bovines  qui  l'occupent  ;  celles-ci 
sont  brunes,  pie-noir  ou  pie-rouge,  fauves,  enfumées,  charbon- 
nées.  Pour  le  prouver,  je  n'infligerai  pas  au  lecteur  le  supplice  de 
rénumération  de  chacune  des  races  qui  occupent  les  diverses  chaînes 
de  montagnes  de  l'Europe  ;  qu'il  me  suffise  de  déclarer  que  je  ne 
connais  aucune  race  bovine  montagnarde  qui  ne  soit  fortement  pig- 
mentée. Qu'il  s'agisse  des  Vosges  ou  du  plateau  central,  du  Jura  ou 
des  Alpes,  des  Pyrénées  ou  des  Sierras  espagnoles,  des  Carpathes 
ou  des  Balkans,  c'est  toujours  le  brun,  le  fauve,  le  rouge,  le  char- 
^onné  ou  le  pie  qu'on  rencontre  ;  le  blanc  et  le  blond  à  muqueuses 
A>ses  ne  s'y  voient  pas. 

Il  est  commun  également  de  trouver  des  troupeaux  de  moutons 
roxxx  ou  pie  dans  les  montagnes  et  une  courte  excursion  dans  le 
massif  du  plateau  central  ou  dans  les  Cévennes  en  offre  une  démons- 
irsition  locale. 

Tous  ceux  qui  connaissent  le  régime  climatérique  des  pâturages  de 

montagnes,  des  alpages  comme  on  les  appelle  couramment,  ceux 

qui  ont  passé  quelques  nuits  dans  les  chalets  et  les  fermes  qui  y  sont 

disséminés  et  qui,  le  matin,  ont  trouvé  leurs  vêtements  tout  humides, 

ceux-là  établissent  immédiatement  une  assimilation  entre  un  pays 

plat  mais  brumeux  par  voisinage  de  grandes  masses  d'eau  et  les 

montagnes  léchées  constamment  par  les  nuages,  baignées  dans  un 

brouillard  qui  persiste  des  journées  entières,  plongées  en  un  mot 

dans  des  conditions  d'humidité  telles  qu'elles  se  garnissent  de  gazon 

a  la  façon  des  vallées  que  parcourent  des  cours  d'eau.  Il  n'y  a  qu'à 

répéter  que  les  mêmes  causes  engendrent  les  mêmes  effets. 

(/j  Avant  de  passer  aux  conclusions,  il  nous  reste  à  montrer  que 
des  régions  déterminées  semblent  avoir  une  influence  particulière 
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sur  la  production  de  tel  ou  tel  coloris,  du  moins  dans  la  classe  des 
oiseaux  domestiques,  tout  comme  on  Ta  observé  pour  les  oiseaux 
sauvages. 

Je  n*ai  point  eu  l'avantage,  et  je  le  regrette  beaucoup,  de  visiter 
les  pays  que  baigne  la  mer  Jaune  ;  je  sais,  comme  tout  le  monde, 
qu'ils  sont  peuplés  par  la  race  humaine  jaune  et  j'en  connais  la 
faune  ornithologique  domestique.  Eh  bien,  lorsqu'on  en  a  devant  soi 
des  échantillons,  appartinssent-ils  à  des  ordres  très  différents,  tels 
que  ceux  des  Palmipèdes  et  des  Gallinacées,  on  y  trouve,  non  sans 
étonnement,  des  couleurs  semblables  distribuées  dans  les  mêmes 
régions,  autant  que  le  permet  la  conformation  spécifique  de  chacun. 
A  preuve,  comparons  le  faisan  et  le  canard  de  la  Chine.  Le  premier 
constitue  une  espèce  fort  belle,  celle  du  faisan  doré  {Pbasianus 
pic  tus)  j  le  second  une  espèce  non  moins  bien  douée  sous  le  rapport 
du  plumage,  celle  du  canard  mandarin  {A,  sinensis).  Afin  de  rendre 
la  comparaison  plus  nette  et  plus  démonstrative,  plaçons  en  regard 
les  caractères  principaux  du  plumage  et  du  coloris  de  l'une  et  de 
l'autre  : 


Faisan  doré. 

Tête  avec  crinière. 

Collerette  formée  de  plumes  rouge- 
orangé. 

Couvertures  supérieures  de  Taile 
jaunes. 

Plastron  rouge-safran. 

Œil  jaune. 


Canard  mandarin. 

Tête  avec  crinière. 

Sur  les  côtés  de  la  face,  plumes 

rouge-orangé. 
Plume   des  couvertures    internes 

portant  de  longues  barbes  orangé. 
Plastron  rouge-brun. 
Œil  jaune. 


Est-il  nécessaire  de  faire  remarquer  la  présence  du  jaune  orangé 
dans  les  deux  espèces?  Elle  est  d'autant  plus  typique  que  le  canard 
mandarin  lest  le  seul  anatidé  de  l'ancien  continent  où  on  le  trouve. 
Il  semble  donc  bien  que  l'habitat  dans  le  «  pays  jaune  »  pousse  à 
l'apparition  du  rougeorangé  et  du  jaune.  L'examen  d'un  gallinacé 
japonais,  le  coq  Phénix,  également  porteur  de  belles  plumes  d'un 
jaune  pur,  appuie  cette  hypothèse. 

III.  —  Conclusions. 


Des  faits  qui  viennent  d'être  exposés,  se  dégagent  les  conclusions 
suivantes  : 

1°  Dans  les  contrées  planes  et  découvertes,  sous  un  climat  tem- 
péré ou  froid,  à  atmosphère  claire  et  sèche,  la  pigmentation  est 
faible  ; 

2°  Dans  les  mêmes  conditions  de  topographie  et  d'atmosphère. 
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mais  SOUS  un  climat  plus  chaud,  la  pigmentation  est  un  peu  plus 
prononcée  ; 

8»  Elle  arrive  au  maximum,  quand  aux  conditions  précitées  s'ajou- 
tent des  repaires,  des  fourrés,  forêts  ou  hautes  herbes,  où  les  ani- 
maux passent  les  heures  les  plus  chaudes  et  les  plus  lumineuses  de 
la  journée,  à  l'abri  de  Taction  directe  du  soleil  ; 

4*"  Dans  les  contrées  brumeuses  et  sur  le  littoral,  la  pigmentation 
est  notablement  plus  accentuée  que  dans  celles  qui  sont  sèches  et  à 
atmosphère  claire  ; 

5*^  Il  en  est  de  même  dans  les  massifs  montagneux  qui,  eux  aussi, 
sont  très  fréquemment  noyés  dans  la  brume  ; 

6*  Certaines  régions  semblent  pousser  à  la  production  d'une  cou- 
leur particulière,  tels  le  Japon,  la  Chine  et  la  Corée  pour  le  jaune. 

Aux  physiciens  de  déterminer  exactement  quelle  dissociation  des 
rayons  lumineux  opère  la  vapeur  d'eau  des  brumes  et  des  brouil- 
lards. Ce  point  bien  précisé,  il  sera  plus  facile  aux  physiologistes 
d'aborder  par  l'expérimentation  l'étude  que  je  viens  d'esquisser 
avec  les  seules  ressources  de  l'observation. 


II 

ACTION  DBS  HAUTES  PRESSIONS  SUR  QUELQUES  BACTERIES 

Par  M.  H.  ROOCR 


Les  expériences  de  MM.  Regnard,  Dubois,  Certes,  Cochin,  dé- 
montrent que  les  êtres  inférieurs  résistent  à  des  élévations  de  pres- 
sion très  considérables.  La  levure  de  bière  peut  supporter  800  à  400 
atmosphères  pendant  plusieurs  jours  sans  être  détruite  (Certes  et 
Cochin)  ;  soumise  pendant  une  heure  à  1000  atmosphères,  elle  est 
simplement  engourdie  et,  une  heure  plus  tard,  est  de  nouveau 
capable  de  produire  la  fermentation  du  sucre.  Le  même  effet  s'observe 
sur  les  algues  ou  sur  les  infusoires  qu'on  soumet  à  des  pressions  de 
600  atmosphères  ;  les  algues  ne  germent  qu'au  bout  d'une  semaine  ; 
les  protozoaires  restent  quelque  temps  immobiles,  puis  reprennent 
leurs  mouvements.  M.  Regnard  à  qui  l'on  doit  la  connaissance  de 
ces  faits,  a  encore  reconnu  que  des  êtres  relativement  élevés,  comme 
des  mollusques,  des  crustacés,  des  sangsues  peuvent,  sans  périr, 
supporter  500  ou  600  atmosphères. 

De  pareils  résultats  devaient  faire  supposer  que  les  bactéries,  qui 
résistent  si  énergiquement  aux  diverses  modifications  cosmiques,  ne 
seraient  guère  atteintes  par  les  élévations  de  pression. 

Or  les  effets  varient  considérablement  suivant  les  conditions  expé- 
rimentales ;  il  semble  démontré  en  eflet  que  les  gaz  comprimés 
exercent  sur  plusieurs  espèces  microbiennes  une  influence  nocive 
très  marquée.  D'après  P.  Bert,  l'oxygène,  sous  une  pression  de 
8  à  10  atmosphères,  arrête  la  putréfaction  ;  l'air  atmosphérique, 
dans  les  mêmes  conditions,  a  une  action  analogue,  mais  moins  in- 
tense. En  étudiant  la  bactéridie  charbonneuse,  M.  Chauveau  a  re- 
connu que  l'oxygène,  à  12  atmosphères,  diminue  la  vitalité  de  ce 
microbe  et  en  même  temps  atténue  sa  virulence,  aii  point  de  le 
transformer  en  un  vaccin.  L'acide  carbonique,  sous  pression,  n'est 
pas  moins  actif  que  l'oxygène  ;  MM.  d' Arsonval  et  Charrin  en  sou- 
mettant des  cultures  à  l'action  de  ce  gaz  comprimé  à  50  atmosphères, 
ont  pu  troubler  le  fonctionnemint   de    quelques  bactéries  et,  si 
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Texpérience  était  prolongée  pendant  quatre  ou  cinq  heures,  sont 
arrivés  à  les  détruire  ;  il  va  sans  dire  que  toutes  les  espèces  ne  ré- 
sistent pas  de  même,  ce  qui  explique  les  résultats,  en  apparence 
contradictoires,  de  MM.  Sabrazès  et  Bazin. 

La  question  que  nous  avons  étudiée  est  diflérente  ;  nous  nous 
sommes  proposés  de  déterminer  l'action  qu'exerce  sur  les  bactéries 
la  compression  du  liquide  où  elles  végètent.  Nous  avons  fait  à  ce 
sujet  deux  ordres  de  recherches  :  nous  avons  étudié  d'abord  l'in- 
fluence de  chocs  brusques  et  répétés  ;  nous  avons  recherché  ensuite 
l'action  des  compressions  lentes. 

La  première  série  d'expériences  a  été  exécutée  au  moyen  d'un 
appareil  fort  simple  qui  a  été  mis  à  notre  disposition  par  son  inven- 
teur, M.  le  docteur  Gozand.  Il  se  compose  essentiellement  d'un  ré- 
servoir en  fonte,  rempli  d'eau  ;  l'extrémité  supérieure  présente  une 
ouverture  où  glisse  à  frottement  doux  un  cylindre  en  cuivre,  qui 
l'obstrue  hermétiquement  ;  une  lourde  masse  métallique  peut  tomber 
sur  ce  cylindre  d'une  hauteur  de  8  ou  4  mètres  ;  le  choc  ainsi  pro- 
duit se  traduit  évidemment  par  une  compression  du  liquide,  c'est-à- 
dire  par  une  élévation  brusque  et  instantanée  de  la  pression  ;  mais 
cette  élévation  de  la  pression  est  tellement  passagère  qu'elle  ne 
donne  aucune  indication  au  manomètre  ;  pour  la  mettre  en  évidence, 
il  faut  employer  un  petit  instrument  spécial  :  c'est  un  étui  de  fonte 
dont  l'intérieur  est  plein  d'air  ;  une  des  extrémités  est  fermée  par 
an  disque  de  verre  dont  l'épaisseur  a  été  exactement  déterminée  ; 
instrument  étant  placé  dans  le  liquide,  celui-ci  est  soumis  à  des 
chocs  de  plus  en  plus  intenses,  jusqu'à  ce  qu'on  ait  trouvé  à  quelle 
hauteur  il  faut  élever  la  masse  métallique  pour  briser  l'obturateur 
en  verre  ;  il  suffit  alors  de  répéter  l'expérience  en  plaçant  l'instru- 
ment dans  les  appareils  qui  servent  à  graduer  les  manomètres,  et 
de  rechercher  quelle  est  la  pression  nécessaire  pour  rompre  des 
verres  de  même  épaisseur.  Nous  avons  fait  de  cette  façon,  avec  le 
concours  de  M.  le  capitaine  Meillet,  un  grand  nombre  d'évaluations 
et  nous  avons  pu  constater  que  la  pression  produite  par  les  chocs 
variait  de  200  à  250  kilogrammes  par  centimètre  carré  ;  ces  chiffres 
étaient  identiques  à  ceux  que  M.  Meillet  avaient  obtenus  par  le  cal- 
('ul,  d'après  la  vitesse  que  possède  le  mobile  à  la  fin  de  sa  course. 

Les  cultures  microbiennes,  qui  ont  servi  à  nos  recherches,  ont  été 
faites  dans  du  bouillon  ;  on  en  introduisait  un  centimètre  cube  dans 
de  petits  tubes  de  caoutchouc  stérilisés,  qu'on  fermait  aux  deux 
bouts  au  moyen  de  fils  fortement  serrés  ;  ces  tubes  étaient  plongés 
dans  le  liquide  de  l'appareil  et  la  minceur  de  leurs  parois,  tout  en 
assurant  leur  résistance,  permettait  la  transmission  immédiate  des 
changements  de  pression  ;  chaque  culture  a  été  soumise,  dans  ces 
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conditions,  à  des  chocs  de  200  à  250  kilogramoftes  répétés  de  5  à 
10  fois  de  suite.  Les  microbes  employés,  staphyloooque  doré,  ba- 
cille du  côlon,  streptocoque  de  Térysipète»  iMictéridie  cliarbonneuse 
sporulée  ou  asporogène  n'ont  nullement  i$té  influencés  par  ces 
actions  mécaniques  ;  des  ensemencements,  faits  comparalivemeiit, 
avant  et  après  les  cbocs,  ont  donné  des  cultures  identiques:  le 
nombre  et  l'aspect  des  colonies,  la  rapidité  du  développement,  la 
forme  et  la  virulence  des  microbes  ont  été  semblables,  que  les  bacté- 
ries aient  été  ou  non  soumises  aux  élévations  de  pression.  Du  reste, 
l'eau  de  l'afppareil  a  été  semée  à  plusieurs  reprises,  avant  les  expé- 
riences et  après  avoir  reçu  15  à  20  cbocs  successifs  ;  le  nombre  des 
colonies  a  été  le  même  dans  les  deux  cas. 

Devant  ces  résultats  négatifs,  nous  avons  entrepris  une  deuxième 
série  de  recherches  ;  celles-ci  ont  été  exécutées  dans  l'usine  de 
M.  Bourdon,  au  moyen  des  appareils  qui  servent  à  graduer  les  ma* 
nomètres.  Les  cultures,  enfermées  comme  dans  les  expériences  pré- 
cédentes, ont  été  placées  dans  un  cylindre  plein  d'eau  ;  un  piston 
s'enfonçant  dans  le  cylindre  faisait  monter  la  pression  à  800  et  1000 
kilogrammes.  Les  quatre  microbes,  que  nous  avions  étudiés  dans 
nos  premières  recherches,  ont  été  soumis  à  ces  hautes  pressions 
pendant  un  temps  qui  a  varié  de  cinq  à  six  minutes  ;  ils  ne  subirent 
aucune  modification,  ni  dans  leur  végétabilité,  ni  dans  leur  virulence. 
L'eau  contenue  dans  l'appareil,  semée  sur  plaques,  après  avoir 
subi  quatre  compressions  successives  à  1,000  kilogrammes  contenait 
autant  de  microbes  que  l'échantillon  prélevé  avant  l'expérience. 
Nous  pouvons  donc  conclure  que  les  microbes  supportent  sans  in- 
convénient des  pressions  fort  considérables  ;  ces  résultats  cadrent 
parfaitement  avec  ceux  que  fournit  l'étude  sur  les  autres  êtres  infé- 
rieurs, avec  les  recherches  de  M.  Regnard  qui  n'a  pu  tuer  les  bac- 
téries de  la  putréfaction  à  1000  kilos  et  avec  une  expérience  signalée 
dans  une  note  de  M.  Certes  :  cet  auteur  a  étudié  avec  M.  Roux  l'ac- 
tion d'une  pression  de  600  atmosphères,  sur  du  sang  charbonneux  ; 
après  être  restée  vingt-quatre  heures  dans  ces  conditions,  la  bacté- 
ridie  pouvait  cultiver  encore  et  avait  conservé  sa  virulence. 

Il  était  important  d'étudier  l'action  de  pressions  encore  plus  éle- 
vée^ ;  c'est  ce  que  nous  avons  pu  réaliser  grâce  à  un  appareil  qui 
permet  d'atteindre  8,000  kilogrammes  par  centimètre  carré,  soit 
2903  atmosphères.  Les  cultures  étaient,  comme  d'habitude,  enfer- 
mées dans  des  tubes  de  caoutchouc  ;  mais,  sous  ces  pressions  éle- 
vées, l'eau  filtre  à  travers  les  parois  des  appareils  ;  aussi  est-ce  de 
rhuile  qui  remplit  le  cylindre  où  nous  plaçons  nos  tubes.  Un  dispo- 
sitif spécial,  mis  en  mouvement  par  une  machine  à  vapeur,  fait 
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monter  la  pression  assez  régulièremeni  de  300  kilogrammes  à  la 
minute  ;  de  telle  sorte  qu'il  faut  dix  minutes  pour  atteindre  3,000  ki- 
logrammes. Cette  pression,  la  plus  haute  qui  puisse  être  obtenue 
actuellement,  est  maintenue  pendant  deux  minutes;  on  ne  peut, 
sans  danger  pour  Tappareil,  prolonger  Texpérience  plus  longtemps  ; 
on  laisse  alors  la  pression  retomber  à  la  normale  ;  la  descente  est 
rapide,elle  ne  dure  que  dix  secondes.  Ce  fait  a  une  importance  con- 
sidérable; car  peut-être  quelques-uns  des  effets  que  j'ai  obtenus 
doivent-ils  être  attribués  à  la  décompression. 

Dans  ces  conditions,  le  bacille  du  côlon  et  le  staphylocoque  doré 
Q*ont  encore  subi  aucune  modification  ;  leurs  cultures  ont  été  aussi 
abondantes  après  qu'avant  Texpérience  ;  leurs  fonctions  n'ont  même 
pas  été  troublées,  car  le  staphylocoque  a  conservé  son  pouvoir  chro- 
mogène. 

Les  résultats  obtenus  avec  le  streptocoque  et  la  bactéridie  chai*- 
bonneuse  ont  été  plus  curieux. 

Le  streptocoque  a  été  semé  sur  agar  avant  et  après  la  com- 
pression ;  les  tubes,  mis  à  l'étuve  à  six  heures  du  soir,  ont  été  exa- 
minés le  lendemain  matin  à  neuf  heures.  Ceux  qui  avaient  reçu  les 
cultures  normales  étaient  couverts  de  colonies  ;  les  autres  étaient 
restés  stériles  ;  mais  le  soir  ils  présentaient  des  colonies  d'environ 
un  tiers  moins  nombreuses  que  les  tubes  témoins  ;  sauf  ces  diflé- 
rences  numériques  qui  restèrent  les  mêmes  les  jours  suivants,  il  n'y 
eut  aucune  modification  appréciable  ni  dans  l'aspect  des  colonies, 
ni  dans  la  forme  des  microbes. 

ËQ  même  temps  que  les  ensemencements,  des  inoculations  furent 
pratiquées  à  des  lapins  ;  on  introduisit  sous  la  peau  de  l'oreille 
10  ^uttes  de  culture.  Le  surlendemain,  les  lapins  qui  avaient  reçu 
le  streptocoque  soumis  à  l'influence  de  la  pression  présentaient  un 
^rysipèle  de  l'oreille  qui  augmenta  les  jours  suivants,  puis  rétrocéda 
€t  s'éteignit  vers  le  dixième  ou  le  onzième  jour.  Chez  les  témoins,  il 
n*y  eut  pas  de  lésion  locale  :  les  animaux  succombèrent  à  une  infec- 
tion générale  de  cinq  à  six  jours  après  l'inoculation. 

Ainsi,  une  pression  de  3,000  kilogrammes  est  capable  de  tuer 
quelques  streptocoques;  elle  détermine  chez  les  survivants  une  sorte 
<i*engourdissement  qui  se  traduit  par  un  notable  retard  dans  le  dé- 
veloppement ;  elle  diminue  la  virulence  et  ne  laisse  au  microbe  que 
le  pouvoir  de  susciter  une  lésion  locale  rapidement  curable. 

Les  effets  produits  sur  la  bactéridie  charbonneuse  varient  nota- 
blement, suivant  qu'on  emploie  des  cultures  sporulées  ou  asporQ- 
gènes. 

Le  charbon  sporulé,  semé  sur  agar,  après  avoir  supporté  une 
pression  de  3,000  kilogrammes,  pousse  aussi  bien  qu'auparavant  ; 
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mais  sa  virulence  est  légèrement  diminuée  ;  les  cobayes  auxquels 
on  rinocule  succombent  deux  ou  trois  jours  après  les  témoins. 

Si  les  cultures  sont  asporogènes,  les  résultats  sont  bien  plus  nets. 
Avant  la  compression,  on  sème  sur  agat  la  minime  quantité  de 
liquide  que  contient  une  anse  de  platine;  le  lendemain  matin,  la 
surface  nutritive  est  couverte  d'innombrables  colonies  ;  le  même 
liquide,  semé  d'une  façon  identique,  après  avoir  supporté  2,000  ou 
S,000  kilogrammes,  donne  50  à  60  colonies  dans  le  premier  cas, 
16  à  19  dans  le  second.  La  virulence  des  microbes  qui  survivent  est 
notablement  diminuée  :  au  lieu  de  tuer  les  cobayes  en  trois  ou  quatre 
jours,  les  cultures  qui  ont  supporté  2,000  kilogrammes  font  périr  les 
animaux  en  douze  ou  treize  jours  ;  celles  qui  ont  été  soumises  à 
8,000  kilogrammes  n'amènent  la  mort  qu'en  dix-huit  ou  dix-neuf 
jours.  On  arrive  donc  à  créer  ainsi  une  maladie  chronique  analogue 
à  celle  que  M,  Phisalix  a  obtenue  en  inoculant  certains  vaccins 
charbonneux. 

Avant  de  conclure  que  les  effets  observés  sur  le  streptocoque  et 
la  bactéridie  sont  dus  à  l'augmentation  de  la  pression,  il  faut  résoudre 
une  question  préalable.  L'élévation  de  température,  produite  par  la 
compression  des  liquides,  suffit  peut-être  à  expliquer  tous  les  phé- 
nomènes ;  dans  ce  cas,  les  pressions,  même  les  plus  hautes,  n'au- 
raient par  elles-mêmes  aucune  influence  ;  elles  agiraient  indirecte- 
ment. M.  le  capitaine  Meillet  a  étudié  ce  problème  et  a  trouvé,  par 
le  calcul,  qu'à  3,000  kilogrammes,  la  température  ne  s'élevait  que 
de  5**,  8.  Encore  est-il  que  ce  chiffre  est  trop  fort,  car  on  a  dû  sup- 
poser que  tout  le  travail  était  transformé  en  chaleur  ;  les  effets 
thermiques  ne  pourraient  donc  expliquer  l'action  des  pressions. 
Mais  on  ne  saurait  trop  faire  de  réserves  sur  ce  sujet,  car  on  se 
heurte  à  une  série  de  problèmes  d'ordre  physique  dont  la  solution 
ne  peut  être  donnée  actuellement,  et  dont  l'étude  devra  être  abordée 
par  des  expériences  directes.  Il  faut  donc,  pour  le  moment,  enregis- 
trer les  résultats,  sans  se  prononcer  d'une  façon  définitive  sur  le 
mécanisme  mis  en  œuyre. 

Conclusions.  —  En  résumé,  il  existe  une  différence  très  curieuse 
entre  la  sensibilité  des  bactéries  à  l'action  des  gaz  comprimés  et  leur 
résistance  aux  simples  élévations  de  pression  ;  mais  tous  les  mi- 
crobes ne  se  comportent  pas  de  même  ;  le  staphylocoque  doré  et  le 
bacille  du  côlon  supportent,  sans  être  modifiés,  des  chocs  répétés  de 
250  kilogrammes  ou  des  pressions  de  2,000  à  8,000  kilogrammes.  Le 
streptocoque  et  la  bactéridie  sporulée  ou  asporogène  résistent  aux 
chocs  et  aux  pressions  de  1,000  kilogrammes  ;  mais  à  3,000  le  strep- 
tocoque est  notablement  influencé;  les  individus  les  plus  faibles 
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succombent  ;  ceux  qui  résistent  sont  comme  engourdis  et  ne  se  dé- 
veloppent que  tardivement  ;  voilà  donc  une  analogie  entre  les  effets 
produits  sur  les  microbes  et  ceux  que  M.  Regnard  a  observés  en 
étudiant  les  levures,  les  algues  et  les  protozoaires  ;  en  même  temps 
que  la  vitalité,  la  virulence  diminue,  et  l'inoculation  sous-cutanée, 
au  lieu  de  produire  une  septicémie  mortelle,  ne  détermine  plus 
qu'une  lésion  locale,  un  érysipèle  curable. 

Comme  on  devait  s*y  attendre,  les  résultats  obtenus  avec  le  char- 
bon diffèrent  suivant  qu'on  emploie  des  cultures  sporulées  ou  non  ; 
dans  le  premier  cas,  une  pression  de  3,000  kilogrammes  ne  modifie 
pas  la  végétabilité,  mais  diminue  légèrement  la  virulence  ;  dans  le 
second  cas,  les  troubles  sont  encore  plus  marqués  qu'avec  le  strep- 
tocoque :  après  une  pression  de  3,000  et  même  de  2,000  kilogrammes, 
la  plupart  des  bâtonnets  sont  tués  ;  ceux  qui  survivent  ne  produisent 
plus  qu'une  maladie  chronique,  se  prolongeant  de  douze  à  vingt 
jours. 

Ainsi,  même  en  admettant  que  ce  sont  les  pressions  qui  agissent 
et  non  les  modifications  thermiques,  nous  voyons  que  pour  influencer 
la  vie  ou  les  fonctions  des  microbes,  il  faut  employer  des  élévations 
énormes,  dépassant  de  beaucoup  les  variations  cosmiques  actuelles, 
puisqu'au  fond  des  mers  la  pression  n'est  que  de  500  ou  600  kilo- 
grammes. On  peut  donc  affirmer  que  les  changements  de  pression 
qui  se  passent  sur  notre  globe  ne  jouent  aucun  rôle  dans  les  modifi- 
cations de  virulence  présentées  par  les  microbes  qui  nous  entoui*ent. 
Mais  la  question  que  nous  avons  étudiée  n'a  pas  seulement  un 
intérêt  théorique  :  on  pouvait  espérer,  en  effet,  qu'on  arriverait  à 
stériliser  des  liquides  en  les  soumettant  à  des  compressions  brus- 
ques. Malheureusement  le  résultat  n'a  pas  répondu  à  cette  attente  ; 
pour  obtenir  des  effets  appréciables,  il  faudrait  avoir  recours  à  des 
pressions. colossales,   et  par  conséquent  il  faudrait  employer  des 
appareils  qui  ne  seraient  plus  pratiques. 

^e  tiens,  en  terminant,  à  remercier  tous  ceux  qui  ont  bien  voulu 
me  faciliter  mes  recherches.  Je  dois  adresser  l'expression  de  ma 
gratitude  à  M.  Bourdon,  le  constructeur  bien  connu,  qui  m'a  autorisé 
à  employer  les  appareils  si  précis  qui  servent  à  graduer  les  mano- 
mètres, et  à  M.  le  D'  Gozand  qui  a  inventé  l'ingénieux  dispositif  qui 
m'a  permis  d'étudier  l'action  des  chocs  répétés.  M.  Etienne,  chef  de 
la  maison  Bourdon,  s'est  toujours  mis  à  ma  disposition  avec  une 
complaisance  inépuisable  pour  faire  marcher  les  appareils  dont 
j'avais  besoin.  Enfin  M.  le  capitaine  Meillet,  qui  m'a  constamment 
aidé  dans  mes  recherches,  a  été  pour  moi  un  collaborateur  dont  je 
n'oublierai  jamais  le  précieux  concours. 
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DU  SON  DE  PERCUSSION  DU  THORAX 

Par  M.  E.   CA8TEX 

Professeur  agrégé  de  physique  à  la  Faciàté  de  médeciae  de  Lille. 


Introduction.  —  Trois  théories  sont  en  présence  pour  expliquer 
le  son  de  percussion  du  thorax.  Le  choc  percutant  peut  mettre  en 
mouvement  :  ou  les  parois  thoraciques,  ou  le  parenchyme  pulmo- 
naire, ou  enfin  la  masse  gazeuse  contenue  dans  le  poumon  ;  chacune 
(le  ces  trois  théories  attribue  à  Tun  de  ces  corps  le  rôle  prépondé- 
rant dans  rémission  du  son  plessimétrique. 

!•  Williams  *,  Hoppe  •,  admettent  que  ce  sont  les  vibrations  parié- 
tales seules  qui  donnent  le  son  de  percussion  ;  pour  Mazonn  ',  le  son 
pariétal  est  renforcé  par  Tair  pulmonaire;  enfin Feletti  ^,  d'après  ses 
expériences  qui  mettent  hors  de  doute  l'existence  de  mouvements 
sonores  dans  les  côtes,  se  range  à  la  théorie  de  Mazonn. 

2**  Pour  Skoda  ^  et  son  école,  et  c'est  l'opinion  la  plus  accréditée 
auprès  des  cliniciens,  le  son  de  percussion  est  dû  aux  vibrations  de 
l'air  contenu  dans  le  thorax. 

8<*  Enfin  Wintrich®,  Talma"^,  non  seulement  attribuent  au  paren- 
chyme puhnonaire  le  rôle  prépondérant  dans  l'émission  du  son  ples- 
simétrique, mais  encore  refusent  d'admettre  que  l'air  pulmonaire  et 
les  parois  thoraciques  puissent  vibrer  sous  l'influence  du  mouvement 
du  parenchyme.  Friedreich  *,  dont  la  théorie  se  rapproche  de  celle 
des  auteurs  précédents,  en  diffère  en  ce  qu'il  accepte  les  vibrations 
des  parois  et  de  la  masse  aérienne  du  poumon. 

*  Williams,  On  the  théorie  and  pracUce  of  percussion  of  as  a  mode  of  dia- 
gnosts  (Af.  GêMûtte^  1836,  t.  XL\). 

*  HoPFB,  Zur  Théorie  der  Percussion  (Virehow'a  Arcbiv,  1854,  t.  VI,  p.  148). 
'  Mazonn,  Die  Théorie  der  Percassion  (Prager  Viertelfëbreaschrift^  1852, 

l.  XXXVI). 

*  Felbtti,  Archive»  iUlienae»  de  biologie,  188^,  t.  IV,  p.  354. 

*  Skoda,  Abbëndlung  iiber  Perausion  und  AuaeulUtUon.  Wien,  1864. 

*  WiNTRiCH,  Virebow's  Handbucb  der  tpeo.  Pathologie  und  Thérapie,  t.  V, 
p.  S8.  Erlangen,  1854. 

'  Talma,  Zeiiaehrin  tfàr  kliniaehe  Medicin,  1881,  t.  III. 

*  PuEDREiGH,  Ueber  die  respiratorisehen  Aendening  des  Percusstonsachalles 
am  Thorax  {Deutaebea  Archiv  fàr  kliniaehe  Medioin,  1880,  t.  XXVI,  p.  S4). 
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Des  divers  expérimentateurs  qui  ont  émis  ces  théories,  je  ne  con- 
nais que  Feletti  qui  se  soit  servi,  dans  ses  expériences,  de  la  mé- 
thode graphique,  la  seule  rigoureuse  lorsqu'on  étudie  les  phéno- 
mènes sonores.  Feletti  a  inscrit  les  mouvements  des  côtes  en  les 
amplifiant  par  un  levier  qui  les  enregistrait  sur  un  cylindre  tournant. 
Mais  ce  procédé  n'est  pas  applicable  à  l'inscription  des  vibrations  de 
Tair  pulmonaire  ;  quelques  expériences,  faites  en  dehors  de  la  mé- 
thode graphique,  ont  amené  l'auteur  dont  je  parle  à  conclure  que 
Tair  pulmonaire  renforce  le  son  pariétal,  mais  n'émet  pas  de  son 
propre. 

J'ai  essayé  de  résoudre  cette  question  par  une  méthode  unique- 
ment graphique,  afin  d'offrir  une  base  solide  à  la  théorie  à  laquelle 

l'expérience  me  ferait  aiTiver. 

Méthode,  —  Le  procédé  que  j'ai  employé  est  celui  de  la  photographie 
des  flammes  manométriques,  dû  à  M.  le  professeur  Doumer.  On  sait  que 
pour  observer  ces  flammes,  il  est  nécessaire  de  les  regarder  à  Taide  d*un 
miroir  tournant  qui  en  donne  une  image  étalée  ;  mais  il  est  difilcile  de 
faire  alors  des  observations  précises.  Un  moyen  élégant  d*étaler  la 
flamme,  tout  en  obtenant  d'elle  une  image  Adèle  et  inaltérable,  est  d*en 
prendre  la  photographie  sur  plaque  mobile.  Dans  ces  conditions,  pour 
photographier  une  flamme,  il  faut  qu'elle  soit  très  brillante  :  le  gaz 
d'éclairage,  chargé  de  vapeurs  de  benzine  en  passant  lentement  sur  de 
la  pierre  ponce  imbibée  de  ce  liquide,  jouit  d'un  pouvoir  photogénique 
assez  intense  pour  arriver  au  but  proposé.  La  plaque  photographique 
doit  se  mouvoir  horizontalement  devant  l'objectif  :  je  me  suis  servi  d'une 
chambre  noire  spéciale  qui  réalise  cette  condition.  Le  chariot  portant  le 
châssis  pouvait  êti*e  mû  soit  mécaniquement,  soit  à  la  main  ;  j'ai  adopté 
cette  demièra  disposition  pour  des  raisons  que  je  fais  connaître  plus 
loin.  Suivant  la  vitesse  de  translation  du  chariot,  l'image  de  la  flamme 
6st  plus  ou  moins  étalée  ;  mais  comme  il  faut  qu'elle  soit  assez  éclairée 
pour  impressionner  la  couche  sensible,  la  vitesse  maxima  est  déterminée 
par  la  sensibilité  de  la  plaque.  Dans  mes  expériences,  les  sons  à  enre- 
gistrer étaient  assez  graves  pour  pouvoir  utiliser  les  plaques  pour  ins> 
tantanés  que  l'on  trouve  dans  le  commerce. 

Pbur  agir  sur  la  flamme  manométrique,  plusieurs  procédés  ont  été 

employés;  sur  l'animal  ou  sur  le  cadavre  j'ai  mis  la  capsule  manomé- 

trique  en  communication  tantôt  avec  la  trachée,  tantôt  avec  un  trocart 

iatrodoit  dans  le  poumon  à  travers  les  parois  thoraciques.  Lorsque  j'ai 

pu  Cure  passer  le  gaz  à  travers  la  cavité  percutée,  par  exemple  dans  le 

cas  de  pneumothorax  artiflciel,  j'ai  supprimé  la  capsule  manométriqiie  : 

le  gai  entrait  par  un  trocart  dans  la  cavité  pleurale  et  en  sortait  par  un 

autre.  Sar  le  vivant,  la  capsule  manométrique  était  tenue  à  la  bouche  ; 

au  oommeacement  je  fermais  les   narines  avec  une* pince,  mais  j*aî 

obaervé  que  l'ooclusion  des  fosses  nasales  peut  se  faire  tout  naturelie- 

meot  et  à  volon^  par  le  voile  du  palais.  C'est  toujours  sur  moi-même 
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que  j*ai  opéré,  afin  d*éviter  les  mouvements  respiratoires  intempestifs, 
car  il  se  produit  alors,  à  la  partie  supérieure  des  voies  aériennes,  des 
souffles  qui  mettent  la  flamme  en  mouvement. 

Les  sons  de  percussion  sont  vite  étouffés;  il  était  donc  nécessaire  de 
percuter  pendant  Tinstant  très  court  où  la  plaque  photographique  défilait 
devant  Tobjectif.  Lorsque  le  chariot  était  mû  mécaniquement,  la  plus 
faible  vitesse  que  pouvait  posséder  la  plaque  était  encore  trop  grande 
pour  que  la  percussion,  au  moment  utile,  fût  facile.  Aussi  j*ai  préféré 
faire  manœuvrer  le  chariot  à  la  main;  j'ai  du  reste  trouvé  un  aide  béné- 
vole parfait  en  la  personne  de  M.  Bourdon,  mattre  de  conférences  à  la 
Faculté  des  lettres,  à  qui  j'adresse  ici  mes  meilleurs  remerciements  pour 
rutile  concours  qu'il  m'a  fourni.  Nous  opérions  ainsi  :  un  métronome 
était  réglé  de  telle  manière  que  la  vitesse  de  la  plaque  était  la  plus 
convenable  pour  le  but  proposé,  lorsque  le  mouvement  complet  de  trans- 
lation du  chariot  se  faisait  en  deux  battements.  Pour  bien  suivre  le 
rythme  du  métronome,  la  mise  en  marche  se  faisait  au  battement  4  ; 
à  5,  sensiblement,  la  plaque  passait  devant  l'objectif,  et  à  6,  arrivait  à 
l'extrémité  de  sa  course  ;  le  second  aide  chargé  de  la  percussion  faisait 
coïncider  le  choc  percutant  avec  le  battement  5  du  métronome.  Cette 
méthode  très  simple  a  donné  très  peu  de  ratés.  J*ai  enregistré  simulta- 
nément le  son  à  étudier  et  un  son  fixe  connu,  qui  a  toujours  été  fourni 
par  un  résonateur  donnant  le  ut2  (128  vibrations  doubles  i),  mis  en  activité 
par  un  électrodiapason  de  même  hauteur.  Pour  me  mettre  à  l'abri  de  la 
transmission  des  vibrations,  qui  aurait  pu  se  faire  si  j'avais  pris  le  gaz 
en  deux  points  de  la  même  conduite,  j'ai  toujours  employé  pour  l'une 
des  deux  flammes,  du  gaz  emmagasiné  dans  un  ballon  de  caoutchouc. 

Le  corps  percutant  et  le  plessimètre  ont  varié  trop  souvent  pour  que 
je  puisse  les  indiquer  d*une  manière  générale  :  je  préciserai  les  condi- 
tions des  diverses  expériences.  Enfin,  j'ai  toujours  expérimenté  sur  le 
côté  droit  du  thorax. 

Résulta ts. —  Tel  est  le  procédé  d'expérimentation  que  j'ai  adopté; 
je  vais  maintenant  discuter  les  résultats  qu'il  m'a  fournis.  J'ai  pris 
un  grand  nombre  de  photographies  de  flammes  manométriques  ;  je 
donne  ici  les  tracés  principaux  :  ils  ont  été  calqués  sur  les  épreuves 
photographiques  négatives.  On  doit  les  lire  de  droite  à  gauche;  la 
ligne  supérieure  représente  toujours  le  tracé  correspondant  au 
thorax;  la  ligne  inférieure  a  été  donnée  par  le  résonnateur.  Une 
série  d'expériences  faites  dans  des  conditions  identiques  à  quelques 
secondes  d'intervalle,  le  temps  de  ramener  le  chariot  au  point  de 
départ  et  de  modifier  la  place  de  l'objectif  poui*  impressionner  une 
autre  partie  de  la  plaque,  m'a  donné  toujours  des  tracés  semblables; 
il  suffit  alors  d'en  choisir  un,  le  plus  net,  et  je  le  désignerai  par  les 
mots  tracé  type. 

'  *  Je  ne  parlerai  du  reste  jamais  que  de  vibrations  doubles. 
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On  peut  poser  à  cette  méthode  d'étude  du  son  pulmonaire  l'ob- 
jection que  le  profil  de  la  flamme  représente  les  vibrations  soit  de 
l'air,  soit  de  la  membrane  de  la  capsule  manométrique.  En  photo- 
graphiant les  flammes  données  par  deux  capsules  qui  différaient 
entre  elles  par  leur  volume  interne,  le  diamètre  de  leur  membrane 
ou  les  dimensions  des  tubes  qui  leur  amenaient  les  vibrations.sonores, 
les  tracés  obtenus  ont  été  concordants,  c'est-à-dire  que  les  oscillations 
des  flammes  avaient  la  même  durée  et  occupaient  la  même  place 
dans  les  deux  profils.  Ces  derniers  ne  différaient  que  par  l'amplitude 
des  oscillations,  car  l'une  des  capsules  était  plus  sensible  que  l'autre; 
je  donne  ici  un  des  tracés  obtenus,  n**  i.  L'objection  est  donc  réfutée 
par  cette  expérience. 

Ainsi  ce  sont  bien  les  vibrations  de  la  masse  gazeuse  contenue 
dans  le  poumon  qui  agissent  sur  la  flamme  manométrique,  quelles 
que  soient  d'ailleurs  les  causes  qui  fassent  vibrer  l'air  pulmonaire. 

Le  profil  de  la  flamme  étalée  présente  de  grandes  et  de  petites 
dents.  Sontrelles  dues  à  des  mouvements  vibratoires  sonores  ?  En  ce 
cas,  quels  sont  les  corps  qui  émettent  ces  sons  ? 

Je  m'occuperai  d'abord  des  grandes  dents.  Si  ces  oscillations  sont 
dues  à  un  son,  elles  doivent  être  isochrones.  Cet  isochronisme 
existe,  mais  il  n'est  pas  absolument  évident  ;  en  voici  les  raisons  :  la 
flamme  manométrique  donne  un  tracé  qui  s'écarte  d'autant  plus  de 
la  forme  théorique  qu'elle  devrait  avoir  (le  sommet,  pour  un  son 
simple,  devrait  décrire  une  sinusoïde),  que  l'intensité  de  ses  vibra- 
tions est  plus  considérable  ;  comme  on  peut  le  voir  sur  les  tracés 
du  résonnateur,  à  mesure  que  l'intensité  du  son  fourni  par  cet  instru- 
ment augmente,  la  flamme  tend  de  plus  en  plus  à  former  des  dents 
pointues;  puis  cette  déformation  est  elle-même  rendue  plus  ac- 
centuée par  l'étalement  de  l'image  sur  la  plaque  photographique. 
Lorsque  le  mouvement  sonore  qu'on  étudie  garde  la  même  intensité, 
la  forme  des  dents  ne  varie  pas  :  il  est  alors  facile  de  connaître 
l'étendue  de  la  vibration  double  en  prenant  deux  points  de  repère 
identiques  sur  deux  dents  juxtaposées,  par  exemple  l'exlréme  pointe; 
mais  si  l'intensité  du  son  est  variable,  comme  il  arrive  dans  les 
tracés  pulmonaires,  l'aspect  des  dents  se  modifie  constamment,  et 
l'on  ne  peut  plus  mesurer,  avec  autant  de  précision,  l'espace  qui 
les  sépare,  ou  la  durée,  si  l'on  connaît  la  vitesse  de  translation  de  la 
plaque  photographique. 

Les  tracés  2,  3,  4,  5  et  6,  pris  chez  l'homme  vivant,  permettent, 
en  tenant  compte  des  déformations  de  la  flamme,  d'affirmer  l'iso- 
chronisme  des  grandes  oscillations. 

Quel  est  le  corps  sonore  qui  émet  ces  vibrations  ?  Ce  ne  peut  être 
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que  le  parenchyme  pulmonaire,  ou  les  parois  thoraciques,  ou  Tair 
contenu  dans  le  poumon. 

Ce  n*est  pas  le  tissu  pulmonaire.  Les  auteurs  qui  admettent  le 

mouvement  sonore  du  parenchyme  n'ont  fondé  leur  théorie  que  sur 

des  expériences  peu  rigoureuses,  d'ailleurs  réfutées  par  d'autres 

observateurs.  Pour  qu'un  corps  vibre  comme  une  corde,  une  verge 

ou  une  membrane  (je  mets  à  part  le  son  produit  par  une  anche, 

•puisqu'ici  il  n'y  a  aucun  courant  de  fluide),  il  faut  qu'il  possède  une 

homogénéité  et  surtout  une  tension  que  ne  présente  nullement  le 

tissu  pulmonaire.  J'ai  fait  quelques  expériences  rapides  pour  me 

rendre  compte  de  la  possibilité  de  l'émission  d'un  son  par  des  tissus 

organiques   tendus;  pour  faire  vibrer  des  lames  plus  ou  moins 

longues  de  peau, muscle,  etc., de  manière  à  leur  faire  rendre  un  son, 

j'ai  été  obligé  de  les  soumettre  à  une  tension  qui  n'est  pas  réalisée 

dans  l'organisme  à  l'état  normal.  Je  ne  crois  pas,  pour  cette  raison, 

que  le  parenchyme  pulmonaire  puisse  émettre   un  son  pi*opre. 

D*ailleurs,  il  est  un  cas  dans  lequel  le  tissu  pulmonaire  ne  peut 

jouer  le  rôle  de  corps  sonore  :  lorsqu'il  y  a  pneumothorax.  Cependant 

la  percussion  du  thorax  dans  ces  conditions  m'a  toujours  donné  des 

tracés  différant  très  peu  de  la  percussion  du  poumon  sain  :  il  suffit 

de  comparer  les  tracés  n""*  7  et  8.  Mais  si  le  parenchyme  ne  peut 

vibrer  par  lui-même,   il  doit  cependant  participer  au  mouvement 

(les  corps  avec  lesquels  il  est  en  contact,  parois  ou  air  thoraciques  ; 

il  joue  alors  le  rôle  d'étouffoir  vis-à-vis  de  ces  corps,  et  je  suis  sur 

ce  point  entièrement  de  l'avis  de  Feletti. 

Il  ne  reste  donc  plus  en  présence  que  les  parois  thoraciques  et  l'air 
pulmonaire  ;  je  vais  montrer  que  la  cause  des  grandes  oscillations  de 
la  flamme  n'est  pas  le  mouvement  vibratoire  des  parois,  disons  mieux, 
des  côtes,  et  que  par  conséquent  la  masse  gazeuse  pulmonaire  est  le 
corps  sonore  ;  dans  une  série  d'expériences  j'ai  étouffé  le  son  parié- 
tal; dans  une  autre,  je  l'ai  fait  prédominer,  et  les  seules  modiiica- 
tioDs  que  j'aie  pu  constater  ont  porté  sur  les  petites  dents,  non  sur 
les  grandes. 

Pour  étouffer  le  mouvement  vibratoire  des  côtes  j'ai  mis  une 
sangle  autour  du  thorax  percuté,  ^u  je  l'ai  chargé  de  poids.  C'est  sur 
moi-même  que  j'ai  fait  la  première  expérience  :  une  sangle  était 
serrée  à  refus  sur  le  thorax  à  hauteur  du  mamelon,  et  la  percussion 
se  faisait  tqut  à  côté  :  le  tracé  n""  2  montre  l'entière  disparition  des 
petites  oscillations;  le  diapason  s'est  arrêté  juste  au  moment  de  l'ob- 
servation (la  ligne  correspondante  manque  dans  le  tracé). 

La  deuxième  expérience  a  été  faite  sur  un  chien  :  j'ai  déterminé 
là  formation  d'un  pneumothorax  artificiel,  et  c'est  dans  la  cavité 
pleurale  que  le  trocart  mis  en  communication  avec  la  capsule  mano- 
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métrique  a  été  introduit.  J*ai  crabord  pris  le  tracé  correspondant  à 
la  percussion  du  thorax  libra;  j'ai  obtenu  le  profil  de  la  flamme  n""  7, 
qui  montre  de  petites  dents;  puis  j*ai  chargé  le  thorax  d*un  poids 
de  S^'^ô,  et  j'ai  pratiqué  la  percussion  sur  une  des  côtes  qui  soute- 
nait le  poids  ;  le  tracé  n*"  8  est  celui  que  j'ai  obtenu  dans  ces  condi- 
tions :  les  petites  oscillations  ont  disparu,  les  grandes  seules  restent, 
mais  la  hauteur  du  son  de  percussion  avait  augmenté,  car  le  thorax 
s'était  alTaissé  sous  le  poids  qui  le  chargeait  et  la  cavité  pleurale 
avait  diminué  de  volume. 

Parmi  les  régions  du  thorax  où  le  son  costal  doit  être  étouffé  par 
les  parties  molles,  se  trouve  la  région  pectorale  ;  dans  la  percussion 
au  niveau  des  muscles  pectoraux,  on  peut  observer  une  diminution 
dans  l'intensité  des  petites  dents,  parfois  même  leur  disparition  :  tel 
est  le  tracé  n^  4  obtenu  dans  ces  conditions. 

Enfin  j*ai  remarqué  que,  lorsqu'on  pratique  la  percussion  médiate 
plessimétrique,  le  son  pariétal  peut  être  amoindri  si  Ton  place  le  ples- 
simètre  perpendiculairement  à  la  direction  des  côtes,  et  qu'il  est  au 
contraire  augmenté,  si  le  plessimètre  est  posé  à  plat  parallèlement  à 
une  côte,  surtout  sur  une  côte.  Je  n'en  donnerai  ici  qu'un  exemple  ; 
les  tracés  n*"*  3  et  5  ont  été  obtenus  dans  les  conditions  suivantes  : 
percussion  du  thorax  normal  de  l'homme  pratiquée  avec  un  marteau 
en  bois  et  le  doigt  comme  plessimètre,  au  niveau  du  tiers  antérieur 
de  la  septième  côte.  Le  tracé  n®  3  correspond  à  la  percussion  lors- 
que le  doigt  se  trouvait  perpendiculaire  à  la  direction  des  côtes;  le 
tracé  n"*  5  lorsque  le  doigt  était  posé  en  long  sur  la  septième  côte; 
on  voit  les  petites  dents  manquer  dans  le  premier  tracé,  et  être  des 
plus  nettes  dans  le  second.  J'ai  constaté  le  même  fait  dans  plusieurs 
autres  expériences. 

La  deuxième  série  d^expériences,  où  j'ai  fait  prédominer  le  son 
pariétal,  est  encore  plus  concluante  que  celle  dont  je  viens  de  parler. 

Chez  un  chien,  immédiatement  après  la  mort,  j'ai  déterminé  la 
formation  d'un  pneumothorax;  j'ai  supprimé  l'emploi  de  la  capsule, 
et  j'ai  fait  passer  le  gaz  à  travers  la  cavité  pleurale.  La  percussion 
digitale  à  la  base  du  thorax  m'a  donné  le  tracé  n^  11.  J'ai  ensuite 
dénudé  une  côte,  et  j'ai  frappé  sur  l'os  avec  le  bord  tranchant  d'un 
double  décimètre  en  bois  dur  :  j'ai  obtenu  le  tracé  n*  12  ;  enfin  j'ai 
fixé  l'extrémité  sternale  de  la  côte  avec  l'ongle  et  un  coup  sec  donné 
avec  la  même  règle  m'a  fourni  le  tracé  n*^  13  dans  lequel  on  peut 
compter  neuf  dents  d'un  isochronisme  des  plus  nets. 

J'ai  répété  cette  expérience  sur  un  chien  mort  avec  un  poumon 
normal  ;  la  capsule  manométrique  était  directement  rehée  à  la  tra- 
chée. La  percussion  digitale  m'a  donné  le  tracé  tj'pe  n*  9,  avec  le 
doigt  perpendiculaire  aux  côt)F.  En  meitmt  le  doigt  parallèle  aux 
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côtes,  j'ai  obtenu  le  tracé  n*  10,  dont  une  partie  se  trouve  en 
dehors  de  la  plaque;  néanmoins  on  peut  y  voir  les  petites  dents. 
J'ai  ensuite  dénudé  une  côte  à  la  base  du  thorax,  et  j'ai  frappé 
avec  le  côté  étroit  d'une  lime  plate  en  acier,  afin  d'avoir  un  choc 
aussi  sec  que  possible  :  le  tracé  type  n*  14  montre  une  série  de  vibra- 
tions rapides  qui  sont  éteintes  dès  la  deuxième  grande  dent  :  la 
durée  d'une  de  ces  petites  oscillations  est  moindre  que  celle  d'une 
des  vibrations  du  diapason,  comme  dans  tous  les  tracés  précédents. 
Enfin  une  expérience  analogue,  faite  sur  moi-même,  m'a  donné  des 
résultats  identiques  à  ceux  dont  je  viens  de  parler.  Pour  obtenir  les 
vibrations  costales  les  plus  intenses,  j'ai  frappé  directement  sur  la 
septième  côte,  au  tiers  antérieur,  avec  des  corps  durs  :  marteau  à 
tète  de  bois,  lime  en  acier,  etc.  J'ai  obtenu  des  tracés  analogues  au 
tracé  type  n*  6  que  je  présente  ici;  les  petites  dents  sont  nettes, 
mais  il  aurait  fallu  pouvoir  dénuder  la  côte  pour  que  leur  intensité 
fut  plus  considérable.  Lorsqu'on  frappe  avec  un  corps  dur  sur  un  os 
à  fleur  de  peau,  on  entend  un  bruit  de  hauteur  élevée  ;  c'est  ce  qui 
m'a  donné  l'idée  de  percuter,  danâ  les  mêmes  conditions  que  celles 
de  la  dernière  expérience,  le  sternum  et  la  clavicule;  les  petites 
oscillations  ont  pris  alors  une  intensité  considérable  ;  le  tracé  type 
n*  15  con*espond  à  la  percussion  du  milieu  du  sternum,  et  le  tracé 
type  n*  16,  à  celle  du  milieu  de  la  clavicule.  J'ai  même  pu,  en  per- 
cutant la  colonne  vertébrale  au  niveau  des  dernières  vertèbres  cer- 
vicales, en  enregistrer  les  vibrations  :  tel  est  le  tracé  n*  17  ;  évidem- 
ment l'amplitude  des  oscillations  ne  pouvait  être  bien  considérable  ; 
mais  elles  sont  néanmoins  très  nettes. 

Tous  ces  résultats  s'accordent  à  prouver  que  les  petites  dents  sont 
dues  au  mouvement  vibratoire  des  parois.  Il  ne  reste  donc  que  la 
ouïsse  gazeuse  pulmonaire  qui  puisse  être  le  corps  sonore  dont  les 
vibrations  sont  représentées  par  les  grandes  oscillations  de  la  flamme. 
Cette  masse  gazeuse  doit  alors  obéir  aux  lois  acoustiques  des  ré- 
sonateurs. Le  son  émis  par  un  résonnateur  dépend  de  la  forme  et  des 
dimensions  de  sa  cavité,  de  la  forme  et  des  dimensions  des  ouver- 
tures qui  la  font  communiquer  avec  le  milieu  gazeux  ambiant,  de  la 
densité  et  de  l'élasticité  de  la  masse  gazeuse  contenue  à  l'intérieur. 
Il  n'est  pas  nécessaire,  pour  qu'un  résonnateur  parle,  que  le  son  qu'il 
peut  renforcer  soit  produit  en  dehors  de  lui  ;  il  suffit  qu'un  choc  dé- 
temine  le  mouvement  des  molécules  gazeuses.  La  percussion  d'une 
eusse,  d'un  diapason,  d'un  tuyau,  etc.,  donne  la  sensation  d'un  bruit 
d'une  hauteur  plus  ou  moins  bien  définie;  c'est  qu'en  efTet  la  masse 
gaieuse  contenue  dans  la  cavité  percutée  émet  un  son  plus  ou  moins 
vite  éteint.  L'impression  sonore  est  d'autant  plus  nette  que  le  son 
émis  est  plus  intense  et  que  sa  durée  est  plus  longue.  Ces  faits  nous 
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amènent  à  nous  poser  la  question  :  pouvons-nous  apprécier  la  hau- 
ieur  d*un  son  qui  ne  dure  que  4  ou  5  vibrations,  comme  dans  la 
percussion  thoracique?  Les  auteurs  qui  se  sont  occupés  du  nombre 
minimum  de  vibrations  nécessaires  pour  avoir  une  sensation  sonore 
ne  sont  pas  d*accord  ;  mais,  en  général,  on  admet  que  4  vibrations 
suffisent;  c*est  aussi  notre  opinion,  motivée  par  des  faits  sur  les- 
quels je  ne  puis  m'étendre  ici. 

Quelles  sont  les  limites  du  résonnateur  qui  émet  le  son  plessimé- 
trique?  Est-ce  le  lobule,  le  lobe  ou  le  poumon  tout  entier?  Je  ne  puis 
répondre  à  cette  question  qui  demande  de  nouvelles  expériences 
pour  être  élucidée.  Qu*il  me  soit  permis  de  dire  que  j*ai  trouvé  sen- 
siblement dans  toute  la  hauteur  du  poumon  droit  le  même  son  d'en- 
viron 60  vibrations  doubles  (8i_|).  Je  montrerai  à  propos  de  cette 
question  un  fait  intéressant  :  c'est  la  forme  des  tracés  obtenus  en 
pratiquant  la  percussion  digitale  de  toute  la  hauteur  de  la  moitié 
droite  du  thorax  en  avant  :  ce  senties  tracés  types  n**i8  (7»côte); 
4  (grand  pectord)  ;  19  (mamelon)  ;  20  (fosse  sous-claviculaire)  ;  21  (fosse 
sus-clavicule  ire);  les  vibrations  de  parois  passent  par  un  minimum 
au  niveau  du  grand  pectoral  et  sont  de  plus  en  plus  accentuées  à 
mesure  qu'on  se  rapproche  du  sommet  du  poumon. 

Tels  sont  les  résultats  de  l'examen  et  de  la  discussion  des  tracés 
que  j'ai  obtenus.  Bans  doute  bien  des  points,  par  exemple,  la  déli- 
mitation nette  du  résonnateur  pulmonaire  pour  chaque  endroit  per- 
cuté, demandent  de  nouvelles  expériences;  mais  des  résultats  expé- 
rimentaux auxquels  je  suis  arrivé,  je  puis  tirer  les  conclusions  qui 
suivent. 

Conclusions.  —  Le  choc  de  percussion  met  en  mouvement  la 
masse  aérienne  pulmonaire,  les  parois  thoraciques  et  le  tissu  pul- 
monaire ;  l'air  pulmonaire  vibre  en  obéissant  aux  lois  des  résomuH 
teurs  et  émet  un  son  propre  que  l'on  peut  appeler  son  pulmonaire  ; 
les  parois  thoraciques,  ou  mieux  les  côtes,  émettent  aussi  un  son,  le 
son  pariétal  ;  le  parenchyme  pulmonaire,  comme  les  parties  molles 
des  téguments,  n'ont  pas  de  son  propre  et  jouent  le  rôle  d'étouiToir 
vis-à-vis  des  deux  corps  sonores  indiqués. 

La  réunion  du  son  pulmonaire  et  du  son  pariétal,  mêlés  au  bruit 
du  choc,  au  son  du  piessimètre,  etc.,  constituent  le  bruit  de  perçus* 
sion  du  thorax.  Suivant  la  manière  dont  s'opère  la  percussion,  le 
rapport  entre  Tintensité  du  son  pariétal  et  l'intensité  du  son  pulmo- 
naire peut  varier  et  l'un  des  deux  sons  prédominer  dans  le  bruit  de 
percussion. 


IV 
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(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  pathologique  à  TÉcole  des  Hautes-Études.) 


I.  —  Introduction, 

Tout  courant  électrique  traversant  un  conducteur  donné,  présente 
une  intensité  qui  est  en  raison  directe  de  la  force  électromotrice  et 
eo  raison  inverse  de  la  résistance  se  trouvant  dans  le  circuit  ;  de  là 

E 

la  formule  1=  ô-  ^^  ^^  multiplie  chacun  des  facteurs  par  un  même 

chiffre,  I  ne  changera  pas  :  on  pourra  donc  avoir  la  même  intensité 
en  prenant  E=2et  R=1000,  ou  bien  en  prenant  E  =  2  X  ^0  et 
R=1000x  iO;  dans  les  deux  cas,  la  force  du  courant  sera  tou- 
jours de  0,002. 

Oq  admet  généralement  qu'au  point  de  vue  purement  physique, 
une  même  intensité  de  courant,  quelle  que  soit  sa  composition  en 
volts,  donne  les  mêmes  résultats.  Si  Ton  mesure,  soit  la  quantité  de 
zinc  déposée  pendant  un  certain  temps,  soit  la  quantité  d'eau  dé- 
composée ou  la  chaleur  développée  dans  un  circuit  en  un  temps 
donné,  on  ne  remarquera  aucune  différence. 

En  est-il  de  même  au  point  de  vue  physiologique?  Des  courants 
de  même  intensité,  mais  de  tension  différente,  exercent-ils  sur  le 
nerf  et  sur  le  muscle  la  même  action  excitante  ? 

Cette  question  est  encore  controversée.  Quelques  auteurs,  se 
basant  sur  les  propriétés  physiques  du  courant,  admettent  que  pour 
une  même  intensité  l'action  doit  être  la  même.  Le  plus  grand 
nombre,  au  contraire,  concluent  que  le  nombre  de  volts  a  une 
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influence  incontestable.  Parmi  ces  derniers  la  plupart  tendent  à 
démontrer  que  l'intensité  croit  en  raison  directe  du  voltage,  tandis 
que  les  autres  pensent  que  Texcitabilité  est  diminuée  (M.  Antimoiï, 
Vratch,  n»  52,  1889  et  M.  Onanoff,  Soc.  de  bioL,  25  avril  1891).  Il 
est  important,  tant  au  point  de  vue  physiologique  qu'au  point  de 
vue  de  Télectrothérapie  et  de  Télectrodiagnostic,  a'être  bien  fixé 
sur  ces  faits  encore  discutés. 

II.  —  Technique. 

Les  expériences  ont  été  exécutées  sur  le  nerf  sciatique  et  le  gastrocné- 
teien  de  la  grenouille.  Le  courant  était  fourni,  soit  par  une  pile  thermo- 
électrique  de  40  éléments,  soit  par  une  pile  au  bioxyde  de  manganèse  de 
80  éléments,  donnant  environ  120  volts.  Il  était  mesuré  au  moyen  d'une 
boussole  de  Wiedemann,  modifiée  par  M.  d'Arsonval.  Les  résistances 
intercalées  dans  le  circuit  étaient  formées  non  par  des  bobines  de  fil  en- 
roulé, mais  par  des  moixeaux  d'agglomérés  de  pile  Lalande,  dont  les  ré- 
sistances variaient  de  250,000  à  5,000,000  ohms.  Le  courant  était  transmis 
au  moyen  d'électrodes  impolarisables  au  chlorure  d'argent  de  M.  d'Ar- 
sonval.  L'une  d'elles,  plus  large,  servait  d'électrode  indifférente  et  était  ap- 
pliquée sous  la  paroi  abdominale  ;  l'autre  était  mise  en  rapport,  soit  avec 
le  muscle,  soit  avec  le  nerf.  L'électrode  en  contact  avec  le  nerf  était  formée 
d'un  tube  de  verre  recourbé  à  angle  droit  à  son  extrémité  inférieure.  La 
branche  verticale  contenait  le  b&ton  d'argent  recouvert  de  chlorure  ;  la 
branche  horizontale  était  percée  en  son  milieu  d'un  petit  orifice  sur  lequel 
s'appliquait  le  nerf.  Une  petite  couche  d'ouate,  située  dans  l'intérieur  de 
la  branche  horizontale,  au  niveau  de  l'orifice,  empêchait  les  bulles  d'air 
de  se  former  au  niveau  du  point  touchant  le  nerf.  Les  deux  extrémités  du 
tube  étaient  hermétiquement  fermées  et  l'on  faisait  pénétrer  le  liquide 
(solution  de  chlorure  de  sodium  '7/iOOO*')  par  le  petit  orifice  de  la  branche 
horizontale  et  par  un  petit  tube  latéral,  situé  à  la  partie  supérieure  de  la 
branche  verticale.  L'électrode  indifférente  était  semblable,  mais  plus 
grande.  Un  commutateur  permettait  de  passer  immédiatement  de  l'exci- 
tation à  faible  voltage,  à  l'excitation  à  force  électromotrice  plus  grande. 

La  grenouille,  à  bulbe  préalablement  détruit,  était  immobilisée  dans  la 
position  abdominale  sur  une  planchette  de  liège.  Le  sciatique  était  dénudé 
avec  soin  dans  sa  portion  moyenne,  et  un  myographe  de  Marey,  fixé  à 
son  gastrocnémien.  Les  électrodes  étant  placées  comme  il  a  été  dit  plus 
haut,  on  recherchait  d'abord  le  courant  capable  de  produire  une  excita- 
tion minimay  sans  mettre  aucune  résistance  dans  le  circuit.  Puis  on  aug- 
mentait notablement  la  force  électro-motrice  et  on  ajoutait  une  résistance 
appropriée,  de  manière  à  ce  que  l'intensité  restât  toujoui's  la  même. 

UI,  —  Résultats  observés. 

J'ai  constaté  que  les  variations  de  force  électromotrice  avaient  une 
influence  physiologique  incontestable.  Les  phénomènes  sont  tout  à 
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fait  difTérents,  selon  que  l'on  excite  le  muscle  ou  le  nerr.  Le  muscle, 
en  ettel,  ne  présente  pas  de  variations  dans  son  excitabilité,  et  pourvu 
que  l'intensité  indiquée  au  galvanomètre  reste  la  mêniE;,  la  contrac- 
tion Dd  varie  pas.  Les  pdles  positifs  et  négatifs  sont  tous  deux  aussi 
indifférents  à  ce  changement  de  voltage. 

Il  n'en  est  pas  de  même  pour  le  nerl.  J'ai  observé  les  faits  sui- 
vants ;  1°  pourvu  que  l'excitabilité  nerveuse  soit  bien  conservée,  la 
sensibilité  à  l'augmentation  de  force  électro-motrice  est  d'autant  plus 
vive  que  cette  dernière  acquiert  une  valeur  plus  grande.  Le  rapport 
entre  l'excitation  sans  résistance  et  l'excitation  avec  une  forte  résis- 
tance  peut  être  de  i  pour  6.  Pour  obtenir  Tintensité  miiiima,  sans 
résistances  intercalées  dans  le  circuit,  il  faut  se  servir  d'une  pile 
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-  Pia  de  réBJBtancc  (20*  du  galvanomètre).  —  II.  Râsieltnce  de  1,500,000  (13*  du 
^alvaiioiiièlre).  —  Daos  le  premier  cas,  quoique  lo  courant  soit  plus  fort,  l'ex- 
ciblida  est  plus  faible. 

Uieniio-éleclrique,  car  cette  intensité  ne  se  chilTre  que  pour  une 
fraction  minime  de  volt;  2"  les  deux  pôles  ne  présentent  pas  la  même 
seoBîtiililé.  Le  pèle  positif  est  plus  directement  impressionné  que  le 
pile  négatif.  Dans  quelques  cas  même,  ce  dernier  parait  se  com- 
porter comme  pour  le  muscle  et  il  reste  indilTérent  aux  variations  de 
lorc«  électro-motrice;  3*  ces  résultats  s'observent  aussi  bien  sur  le 
oerf  iatact  que  sur  le  nerf  séparé  de  la  moelle,  soit  par  la  section, 
»it  par  la  ligature. 

Nous  venons  de  voir  l'elTet  sur  l'excitation  musculaire  directe  et 
sur  l'eicilation  nerveuse  motrice.  Je  n'ai  pas  recherché  l'effet  sur 
l'excitation  nerveuse  seusitive.  M.  d'Arsonval  t'a  étudiée  directe- 
ment sur  l'homme.  U  plonge  les  deux  mains  dans  deux  vases  pleins 
d'eau  et  mis  ea  communication  avec  les  deux  pôles  d'une  pile.  En 
introduisant  au  moyeu  d'un  collecteur  des  éléments  un  à  un  jusqu'à 
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ce  que  le  courant  soit  de  10  milliampères,  on  éprouve  une  sensation, 
mais  qui  n'est  nullement  douloureuse.  Il  n'en  est  pas  de  même  si  on 
ajoute  dix  fois  plus  d'éléments  avec  une  résistance  suffisante  pour 
ramener  l'intensité  du  courant  à  10  milliampères.  Dans  ce  second 
cas,  le  courant  est  infiniment  plus  douloureux,  bien  que  l'intensité 
soit  la  même  {Soc.  de  bioL,  mai  1891). 

IV.  —  Physiogénie. 

Nous  venons  de  voir  :  1*  qu'il  suffit  de  modifier  la  différence  de 
potentiel  pour  que  l'excitation  change  de  valeur;  2*  que  les  effets 
étaient  différents  pour  le  muscle  et  pour  le  nerf;  8*  enfin  que  pour 
ce  dernier  les  réactions  étaient  différentes  pour  le  pôle  positif  et  pour 
le  pôle  négatif.  La  raison  de  tous  ces  phénomènes  diSrers  est  assez 
difficile  à  trouver.  J'ai  d'abord  recherché  si,  même  au  point  de  vue 
physique,  il  n'y  avait  pas  de  différence  entre  les  courants  de  même 
intensité,  mais  de  tension  différente. 

A.  Effets  des  deux  sortes  de  courants  sur  les  phénomènes  objec- 
tifs de  la  décomposition  de  feau.  —  J'ai  examiné  sous  le  microscope, 
avec  un  grossissement  moyen,  les  phénomènes  résultant  de  la  dé- 
composition de  l'eau.  Pour  cela,  j'ai  mis  dans  une  éprouvette  deux 
fines  électrodes  en  platine,  isolées  jusqu'à  leurs  extrémités  et  plon- 
geant dans  de  l'eau  acidulée  au  1/10*  par  l'acide  sulfurique.  J'ai  ob- 
servé que  les  bulles  étaient  aussi  fines  etsortaient  aussi  rapidement, 
pourvu  que  l'intensité  fût  toujours  la  même. 

* 

B.  Effets  produits  par  la  variation  de  la  force  électro-motrice  des 
courants  inducteurs  sur  l'excitation  produite  par  les  courants  in- 
duits, —  J'ai  étudié  déjà,  dans  un  des  précédents  numéros  de  ce 
journal,  cette  question  (Arch,  de  pbysioLj  avril  1892  :  «  Étude  sur 
T excitation  musculaire  produite  par  les  courants  induits  de  ferme- 
ture »,  et  Soc,  debioLy  décembre  1891). 

On  sait  que,  lorsqu'on  ferme  directement  le  courant  d'une  pile  sur 
le  gastrocnémien  d'une  grenouille,  on  observe  une  contraction  qui 
va  en  augmentant,  à  mesure  que  l'on  donne  au  courant  une  inten- 
sité plus  grande.  L'excitation  par  Touverture  du  même  courant  ne 
provoque  que  très  tardivement  une  contraction.  Des  phénomènes  in- 
verses sont  habituellement  observés  lorsque,  au  lieu  de  se  servir  de 
courants  continus,  on  utilise  les  courants  d'induction.  Ces  demiera  ne 
donnent  d'abord  de  contraction  que  pendant  l'ouverture  du  courant 
inducteur;  la  fermeture  du  même  courant  ne  produit  une  contraction 
que  bien  plus  tard.  Ces  différences  tiennent  à  ce  que  le  courant  in* 
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duit  (l'ouverture  a  une  force  électro-motrice  beaucoup  plus  grande 
que  le  courant  induit  de  Termelure. 
Un  peut,  entre  autres  moyens  que  j'ai  étudiés  dans  mon  précé- 
,  deat  mémoire,  modifier  les  résultats  en  augmentant  la  force  électro* 


Valeur  respective  dca  contraclioiiB  d'ouverture  et  do  femiotura 
□bine    avec    fer  doux,  H  ohma   de  rAiislanee,  oue  pile   de  i  volts). 


Valeur  rnupeclive  des  coutraclions  d'ouvoKure  et  de  fcrm^luro 
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motrice  du  courant  inducteur,  l'intensité  restant  la  même.  C'estalors 
à  la  iermeture  du  courant  inducteur  qu'apparnit  la  première  secousse. 
Ces  résultats  sont  dus  à  un  mode  difTérent  d'excitation  consécuUr  à 
la  modiflcalion  de  la  iorme  de  l'onde  électrique, 

C  Effets  de  1»  polarisation  des  électrodes  avec  des  couranls  de 
mime  ialeosité,  mais  de  voltage  différent.  —  On  trouve  d'abord  que 
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la  polarisation  est  beaucoup  plus  intense  avec  un  courant  à  faible 
voltage  qu'avec  un  courant  de  force  électro-motrice  plus  considé- 
rable. 

Dans  le  premier  cas,  en  efTet,  Taiguille  du  galvanomètre  baisse 
quelquefois  de  près  de  moitié,  tandis  que  dans  le  second  cas  elle 
varie  à  peine.  Cet  eflet  difTérent  n*est  pas  dû  à  une  difTérence  dans 
la  polarisation  ;  il  reconnaît  pour  cause  la  résistance  formée  par  la 
polarisation  au  niveau  des  électrodes.  Cette  résistance,  relativement 
importante  lorsque  le  circuit  est  par  lui-même  peu  résistant,  devient 
négligeable  lorsque  la  résistance  extérieure  est  considérable.  Ainsi, 
si,  dans  le  premier  cas,  la  résistance  totale  du  circuit  est  de  1,000 
ohms,  une  résistance  de  500  ohms  due  à  la  polarisation,  fera  baisser 
l'intensité  du  courant  d'un  tiers.  Si,  au  contraire,  la  résistance  du 
circuit  est  de  30,000  ohms,  la  résistance  additionnelle  due  à  la  pola- 
risation et  toujours  égale  à  500  ohms  pour  une  même  intensité,  n'af- 
faiblira le  courant  que  d'une  quantité  peu  visible. 

Il  en  résulte  que  dans  les  recherches  physiologiques  et  d'électro- 
diagnostic,  lorsqu'on  veut  éviter  la  cause  (Terreur  due  à  la  résis- 
tance de  polarisation^  on  doit  user  d'un  grand  nombre  d'éléments 
avec  résistance  appropriée.  L'erreur  deviendra  alors  négligeable,  vu 
la  grande  résistance  du  circuit.  De  plus,  si  on  excite  le  nerf,  la  po- 
larisation sera  plus  faible,  car  il  faudra  une  intensité  beaucoup 
moindre  pour  produire  l'excitation.  De  même,  en  électro-thérapie, 
on  pourra  exciter  un  nerf  donné  avec  un  courant  de  moindre  valeur 
et  Je  danger  d'altérer  le  nerf  par  polarisation  sera  diminué,  puisque 
l'intensité  d'excitation  sera  elle-même  plus  petite. 

Ces  faits  permettent  aussi  d'expliquer  les  expériences  contradic- 
toires de  MM.  AntimofT  et  OnanofT  {loco  citato).  Les  expériences  de 
M.  Onanoff  ont  été  faites  sur  l'homme  et  avec  des  électrodes  polari- 
sables.  J'ai  fait  moi-même  sur  la  grenouille  les  mêmes  expériences 
avec  des  électrodes  polarisables  et  j'ai  trouvé  non  pour  le  nerf,  mais 
pK)ur  le  muscle,  des  faitssemblables  :  l'excitabilité  était  diminuée 
pour  une  même  intensité  lorsque  Ton  augmentait  le  nombre  de  volts. 
J'ai  répété  les  mêmes  expériences  avec  des  électrodes  impolarisables 
et  je  n'ai  plus  du  tout  trouvé  les  mêmes  résultats.  L'erreur  venait 
des  phénomènes  de  polarisation  se  produisant  au  niveau  des  élec- 
trodes. On  doit  attendre,  en  effet,  avant  d'exciter,  que  l'aiguille  ou 
le  miroir  du  galvanomètre  ait  acquis  une  position  fixe.  Pendant  ce 
temps  la  polarisation  a  le  temps  de  se  faire.  Or  nous  avons  vu  que 
la  résistance  de  polarisation  était  surtout  appréciable  quand  il  n'y 
avait  pas  de  résistance  intercalée  dans  le  circuit.  Comme  cette  résis- 
tance disparait  ou  diminue  rapidement  aussitôt  l'ouverture  du  cou- 
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rant,  surtout  si  on  le  renverse,  les  indications  galvanométriques  sont 
complètement  faussées. 

On  voit  par  les  faits  exposés  ci-dessus  que  dans  certains  cas  deux 
courants  dHntensité  égale  mais  de  tension  diiïérente  peuvent  donner, 
physiquement  parlant,  des  résultats  différents.  Cette  étude  ne  suffit 
pas  cependant  à  expliquer  pourquoi  le  nerf  est  plus  sensible  aux 
courants  de  forte  tension. 

M.  Vigoureux  {Soc,  de  bioL,  23  mai  1891)  croit  que  la  raison  de 
cette  différence  d'effets  doit  être  cherchée  dans  des  phénomènes  indé- 
pendants de  la  loi  d'Ohm,  tels  que  Tinduction  et  la  condensation  qui 
peuvent  se  produire  dans  les  bobines  employées  comme  résistance  : 
il  en  résulterait  une  modification  de  la  décharge  n*aQectant  pas  le 
galvanomètre,  mais  pouvant  modifier  la  forme  de  Texcitateur.  J'ai 
évité  cette  cause  d'erreur  en  employant  non  des  bobines  de  &1  en- 
roulé, mais  bien  des  substances  solides  (agglomérés  des  piles  La- 
lande)  offrant  un  petit  volume  et  une  capacité  négligeable. 

M.  d'Arsonval  explique  l'excitabilité  plus  grande  en  faisant  obser- 
ver que  les  produits  de  Télectrolyse  sont  fonction  de  la  force  électro- 
motrice de  la  source  électrique.  Avec  un  élément  Daniel  on  ne  décom- 
pose pas  l'eau,  mais  on  décompose  Tiodure  de  potassium;  avec  deux 
éléments  on  décomposera  l'eau,  mais  pas  le  sulfate  de  potassium  ;  de 
sorte  que  si  nous  avons  un  mélange  de  corps  dont  les  forces  électro- 
motrices de  décomposition  soient  très  différentes,  ces  corps  seront 
décomposés  à  la  fois  si  la  force  électro-motrice  est  suffisante.  Ces 
considérations  d'ordre  physique  sont  très  justes,  mais  n'expliquent 
pas  cependant  pourquoi  le  muscle  réagit  d'une  façon  différente  de 
celle  du  muscle. 

Je  proposerai  l'explication  suivante.  On  sait  que  lorsqu'un  con- 
ducteur est  composé  d'une  série  de  résistances,  par  exemple 
10-|-20-j- 100=:  130  ohms,  et  que  ses  deux  extrémités  sont  mises 
en  rapport  avec  une  différence  de  potentiel,  par  exemple  130  volts, 
la  force  électro-motrice  se  partage  sur  ce  conducteur  proportionnel- 
lement à  la  résistance.  Si  au  lieu  de  130  volts  on  en  prend  200,  et 
que  Ton  ajoute  une  résistance  de  70  ohms,  la  force  électro-motrice 
surajoutée  sera  absorbée  par  les  70  ohms,  et  la  différence  de  poten- 
tiel à  l'entrée  et  à  la  sortie  de  chacune  des  autres  parties  du  conduc- 
teur ne  variera  pas.  Ainsi,  pourvu  que  l'intensité  reste  toujours 
semblable,  l'augmentation  indéfinie  de  force  électro-motrice  et  de 
résistance  appropriée  ne  changera  aucunement  le  nombre  de  volts 
absorbé  par  chacun  des  segments  du  conducteur  primitif. 

Ces  faits  sont  très  exacts  pour  les  conducteurs  non  électrolysables, 
tels  que  les  métaux.  Mais  en  est-il  de  même  pour  les  électrolytes? 
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On  sait  que  tout  liquide  susceptible  d'être  décomposé  possède  deux 
sortes  de  résistances  :  une  considérable,  existant  avant  Télectrolyse» 
l'autre  beaucoup  moins  grande,  coïncidant  avec  Fapparition  de  la 
décomposition.  Si,  je  prends,  par  exemple,  de  l'eau  distillée,  la  ré- 
sistance a  été  coiisidérée  comme  absolue  par  certains  auteurs.  Elle 
a  pu  cependant  être  mesurée  et  en  prenant  comme  unité  la  résis- 
tance du  mercure,  elle  a  été  évaluée  à  120,000,000  ohms.  Si  on 
vient  à  ajouter  de  l'acide  sulfurique,  la  résistance  diminue,  mais 
est  encore  très  forte  tant  que  le  nombre  de  volts  est  inférieur  à  1,49. 
Mais  aussitôt  que  ce  chiffre  est  atteint,  l'eau  est  décomposée  et 
la  résistance  baisse  d'une  manière  très  rapide,  et  peu  en  rapport 
avec  le  nombre  d'ohms  observés  antérieurement  avec  l'eau  distillée 
pure. 

Ces  faits  ont  amené  les  physiciens  à  distinguer  pour  les  électro- 
lyses  deux  sortes  de  conductibilité,  une  purement  physique^  sem- 
blable à  celle  des  métaux,  l'autre  électroIytiquCy  survenant  pendant 
la  décomposition.  La  conductibilité  physique  des  liquides  n'est  pas 
admise  par  tous  les  électriciens.  Pour  un  grand  nombre,  le  courant 
ne  peut  pas  traverser  un  liquide  sans  le  décomposer.  D'autres,  au 
contraire,  l'admettent  très  bien,  et  on  trouvera  dans  le  Traité  d'éleo- 
tricUéj  de  Gavarret  (t.  I,  p.  534),  le  résumé  des  travaux  importants 
faits  sur  ce  point  par  Faraday,  Foucauld,  Matteucci. 

Je  me  suis  demandé  si  la  distribution  de  la  force  électro-motrice 
sur  une  succession  de  corps  électrolysables  et  de  métaux  suivait  la 
loi  précédemment  énoncée.  En  prenant,  par  exemple,  une  différence 
de  potentiel  de  deux  volts  traversant  de  l'eau  distillée  acidulée  par 
l'acide  sulfurique  au  1/20,  la  décomposition  a  lieu  et  le  galvano- 
mètre me  donne  une  déviation  de  100*.  La  résistance  du  liquide 
mesurée  par  la  méthode  de  substitution  se  trouve  égale  à  200  ohms. 
Nous  verrons  plus  loin  que  cette  méthode  n'a  ici  aucun  inconvénient. 
J'ajoute  alors  dans  le  circuit  une  résistance  de  800  ohms.  Le  galva- 
nomètre ne  marque  plus  que  20*  et  cependant  la  décomposition  du 
liquide,  quoique  affaiblie  par  suite  de  la  diminution  de  l'intensité 
du  courant,  est  encore  très  appréciable.  Si  on  se  basait  sur  la  loi 
de  distribution  des  tensions  sur  un  conducteur,  la  force  électro- 
motrice traversant  l'eau  ne  devrait  pas  être  supérieure  à  0  volt  4  ; 
la  décomposition  devrait  ne  pas  se  faire.  Si  elle  a  lieu,  c'est  que 
la  force  électro-motrice  qui  traverse  l'eau  est  égale  ou  supérieure 
à  1,49. 

Les  faits  précédents  semblent  démontrer  que  la  loi  de  variation 
des  tensions  n'est  pas  applicable  à  un  liquide  pendant  l'électrolyse. 
S'il  en  est  ainsi,  il  doit  être  possible  d'augmenter  la  variation  de  po- 
tentiel dans  le  corps  décomposé  en  augmentant  la  force  électro-mo- 
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trice  et  en  ajoutant  une  résistance  suffisante  pour  que  Tintensité  du 
courant  reste  la  même. 

Il  va  sans  dire  que,  dans  ces  expériences,  la  résistance  de  la  pile 
et  celle  du  galvanomètre  pouvaient  être  considérées  comme  négli- 
geables :  toute  la  résistance  était  formée  dans  le  premier  cas  par  Teau 
acidulée,  dans  le  second  par  Teau  acidulée  et  la  résistance  surÉyoutée. 
La  méthode  de  substitution  employée  pour  la  mesure  de  la  résistance 
s'appliquant  à  un  corps  électrolysable  peut  présenter  des  causés 
d'erreur  par  suite  des  phénomènes  de  polarisation.  Ici  ces  causes 
d'erreur  ne  présentent  aucun  inconvénient,  car  elles  ne  peuvent  que 
diminuer  les  indications  galvanométriques  et  faire  croire  à  une  résis- 
tance plus  grande  que  celle  qui  est  mesurée  ;  elles  ne  feraient  qu'exa- 
gérer la  différence  entre  la  résistance  vraie  du  Hquide  et  la  résistance 
surajoutée.  Si,  en  effet,  la  résistance  vraie  du  liquide  était  de  150 
au  lieu  de  200,  en  «goûtant  800  ohms,  la  force  électi*o-motrice  ne 
devrait  pas  être  supérieure  à  0  volts,  31. 

Hest  facile  d'appliquer  ce  raisonnement  aux  expériences  faites 
soit  sur  les  animaux,  soit  sur  le  corps  humain. 

Nous  avons  affaire  ici  à  des  corps  électrolysables  et  la  force  élec- 
Ipo-motrice  qui  les  traverse  ne  doit  pas  être  toujours  la  même  pour 
une  même  intensité  de  courant  lorsqu'on  ajoute  des  forces  électro- 
motrices  et  des  résistances  appropriées. 

Ces  faits  suffisent  aussi  à  expliquer  pourquoi  le  nerf  est  seul  sen- 
sible à  ces  variations.  M.  d' Arsonval  a  en  eflet  démontré  que  le  nerf 
et  le  muscle  réagissent  différemment  suivant  la  forme  de  l'onde 
électrique  qui  les  excite.  Pour  le  nerf  l'énergie  de  la  contraction 
dépend  surtout  de  cette  variation  ;  la  quantité  d'électricité  mise  en 
jeu  joue  un  rôle  secondaire.  L'inverse  a  Heu  pour  le  muscle; 
rénergie  de  la  contraction  dans  ce  cas  dépend  surtout  de  la  quantité 
d'électricité  mise  en  mouvement  et  beaucoup  moins  des  variations 
de  potentiel. 

Or  le  muscle  étant  excité  dans  nos  expériences  par  une  quantité 
toujours  égale,  son  excitabilité  est  restée  toujours  la  même  ;  tandis 
que  le  nerf  étant  surtout  sensible  aux  variations  de  potentiel,  son 
excitabilité  est  devenue  d'autant  plus  forte  que  la  force  électro-mo- 
trice était  plus  considérable. 

V.  —  Conclusions» 

Pour  nous  résumer  nous  pouvons  dire  : 

!•  Les  variations  de  la  force  électro-motrice  et  de  la  résistance 
pour  une  même  intensité  ont  une  grande  importance  ; 
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2«  Le  muscle  y  est  peu  sensible  ; 

3*  Le  nerf  y  est  au  contraire  très  sensible  ; 

4<*  Gomme  explication  il  faut  faire  intervenir  d*abord  la  perfection 
plus  grande  des  phénomènes  électrolytiques,  ensuite  Taugmentation 
delà  variation  de  potentiel  dans  le  segment  du  nerf  excité.  En  effet,  la 
loi  de  distribution  des  forces  électro-motrices,  vraie  pour  les  conduc- 
teurs non  électrolytiques,  n'est  pas  applicable  aux  électrolytes.  Par 
suite  Tonde  électrique  doit  être  modifiée  par  la  variation  plus  grande 
de  la  chute  de  potentiel. 


RECHERCHES   EXPERIMENTALES 

SUR 

QUELQUES    ALTÉRATIONS   DU   SANG   APRÈS   LA   SAIGNÉE 

Par    les    D»   OIACINTO    VIOLA    et   0IU8EPPE   JONA 
AnistiBts  à  l'Institut  pathologiqae  de  runiyertité  royale  de  Padone  (Professeur  A.  Bonome). 


Puisqu' aucun  auteur,  jusqu'aujourd'hui,  n*a,  à  notre  connaissance, 
porté  son  attention  sur  la  résistance  des  globules  rouges  à  se  séparer 
de  rhémoglobine  (isotonie)  après  la  saignée,  nous  nous  sommes  pro- 
posé de  faire  des  recherches  à  ce  sujet. 

Pourtant,  comme  cette  résistance  variable  des  hématies  ne  dépend 
pas  seulement  de  leur  spéciale  structure  intime  (particulièrement  de 
leur  âge),  mais  est  aussi  en  relation  directe  avec  la  composition  du 
plasma,  par  le  moyen  d'influences  intimes  et  réciproques  entre  les 
parties  corpusculaires  et  liquides  du  sang,  de  nature  non  encore  bien 
définies,  nous  ne  pouvions  séparer  l'étude  de  Tisotonie  des  globules 
rouges,  de  celle  du  séi*um  ;  aussi  avons-nous  dirigé  nos  recherches 
vers  sa  puissance  conservatrice  envers  les  hématies,  c'est-à-dire 
^byperisotOBie  du  sérum. 

En  outre,  le  rapide  passage  dans  la  circulation  du  liquide  plasma- 
tique  des  tissus  après  la  saignée,  nous  a  paru  une  occasion  très  fa- 
vorable, pour  étudier  avec  évidence  et  facilité  la  réaction  chimique 
du  liquide  qui  imbibe  les  tissus,  par  le  moyen  des  variations  que  son 
rapide  passage  dans  le  sang  aurait  pu  déterminer  sur  la  réaction  de 
ce  dernier.  Nous  nous  en  sommes  occupés  d'autant  plus  volontiers, 
qu'il  n'existe,  à  notre  connaissance,  qu'une  observation  de  Zuntz  à 
ce  sujet,  tout  à  fait  insuffisante  (1867)  S  tandis  que  la  recherche  de 

*  Zur  Kenntniss  des  Stoffwechsels  im  Blute  (CeniràlbUtt  A  d.  med.  Wisa.^ 
n»  51,  p.  801). 
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Talcalinité  du  sang  avait  pour  nous  cet  intérêt  spécial,  de  servir 
admirablement  à  compléter  nos  autres  recherches. 

Méthode  pour  r  alcalinité. — Nous  nous  procurons  le  sang  dont  nous 
avons  besoin  en  piquant  à  travers  la  peau  une  veine  de  l'animal  avec 
une  aiguille-canule  ordinaire,  et  en  aspirant  exactement  dans  une 
seringue  la  quantité  voulue  (2  centimètres  cubes  pour  Talcalinité). 
Cette  quantité  sera  immédiatement  mélangée  à  une  solution  à  10  0/0 
parfaitement  neutre  de  S0*Na'4-S0*Mg.  Ce  mélange,  agité  longue- 
ment à  Tair  libre,  et  rapidement  centrifugé,  donne  un  liquide  inco- 
lore, dont  Talcalinité  représente  exclusivement  Talcalinité  du  plasma. 
Dq  propos  délibéré  nous  avons  voulu  avec  notre  méthode  éliminer 
dans  nos  essais  Faction  des  globules  rouges,  parce  que,  à  notre  point 
de  vue,  les  oscillations  alcaiimétriques  du  plasma  nous  intéressant 
exclusivement,  nous  devions  avant  tout  chercher  à  annuler  Tin- 
fluence  de  l'hypoglobulie  en  elle-même  sur  nos  résultats. 

Méthode  pour  risotonie.  —  Nous  renvoyons  pour  les  détails  de 
notre  méthode  à  la  description  que  Tun  de  nous  en  a  déjà  donnée 
ailleurs*.  Le  sang,  aussitôt  extrait  de  la  manière  décrite  ci-dessus, et 
non  encore  coagulé,  est  distribué  goutte  à  goutte  dans  les  vingt-cinq 
solutions  de  chlorure  de  sodium  qui  vont  de  0,16  0/0  à  0,64  0/0  (3à 
4  gouttes  pour  10  centimètres  cubes  de  chacune).  Selon  le  mode  dont 
se  comportent  envers  elles  les  corpuscules  rouges,  on  peut  les  di- 
viser en  trois  groupes  :  les  uns,  en  très  petit  nombre,  invisibles  en- 
core à  Toeil  nu,  échappent  déjà  aux  premières  solutions  ;  résistance 
maximum.  La  plus  grande  partie  ne  se  dissout  déjà  plus  à  0,44  0/0 
environ  (chez  le  chien)  :  résistance  moyenne.  Une  petite  partie  con- 
tinue à  se  dissoudre  jusqu'à  0,52  0/0  (ce  dont  on  s'aperçoit  quand 
les  globules  de  résistance  moyenne,  se  déposant,  laissent  les  solutions 
encore  légèrement  colorées  par  l'hémoglobine)  :  résistance  minimum. 

Selon  toutes  probabilités  (ce  qui  a  été  prouvé  par  l'un  de  nous 
dans  la  malaria  humaine  *,  et  ce  que  prouvent  à  l'évidence  nos  re- 
cherches actuelles),  cette  variable  résistance  dépend  exclusivement 
de  l'âge  variable  des  hématies  dont  se  compose  la  masse  san- 
guine. Il  y  aurait  à  distinguer  soit  d'un  côté,  soit  de  l'autre,  un 
petit  nombre  d'hématies  dont  l'un  représenterait  le  «  matériel  de 
nouvelle  formation  »  (résistance  maximum),  l'autre  celui  de  «  décom- 
position »  (résistance  minimum).  Au  milieu  la  presque  totalité  des 
globules  rouges  (résistance  moyenne),  pour  laquelle  il  existerait 
comme  un  continuel  avoir  d'un  côté,  un  continuel  doit  de  l'autre, 

'.  G.  Viola,  Alpune  note  intorno  aU'isotonia  dei  corpuscoli  rossi  dell'uomo  ia 
condizioni  flsiologiche  e  patologiche  (Gazzetta  degli  Ospedaliy  n*  12,  1894). 
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exactement  équilibrés.  La  rupture  de  cet  équilibre  serait  la  raison 
de  nombreuses  variations  des  résistances,  se  vérifiant  dans  des  con- 
ditions pathologiques  variables. 

Nous  nous  sommes  seulement  occupés  de  déterminer  les  deux 
dernières  résistances,  l'aide  du  microscope  étant  nécessaire  pour  la 
première. 

Méthode  pour  fhyperisotonie,  —  Pour  pouvoir  déterminer  conve- 
Dablement  la  quantité  de  sérum  nécessaire  à  compenser  l'action  dis- 
solvante de  l'eau  sur  les  hématies,  nous  nous  sommes  servi  d'une 
méthode  imaginée  par  l'un  de  nous  dans  le  but  de  recherches  cli- 
niques *  et  qui  n'est  en  dernière  analyse  qu'une  modification  des 
méthodes  de  Hamburger  et  de  Limbeck  ^.  La  quantité  de  sang  né- 
cessaire (15  à  20  centimètres  cubes)  nous  est  fournie  aisément  par 
le  système  ci-dessus  indiqué. 

Le  sang  étant  défibriné,  centrifugé,  on  décante  le  sérum,  et  on 
détermine  Visotonie  moyenne  des  corpuscules.  On  prend  une  série 
de  10  à  12  petites  éprouvettes,  on  distribue  dans  chacune  :  1*  2  cen- 
timètres cubes  d'une  solution  de  chlorure  de  sodium,  toujours  d'une 
même  quantité   hypoisotonique   (0,10    0/0)   eu  égard  à  l'isotonie 
moyenne  déjà  déterminée  (par  exemple  :  isotonie  moyenne  0,40  0/0, 
solution  hypoisotonique  0,30  0/0);  2o  le  sérum  en  quantités  ainsi 
graduellement  croissantes  :  millimètres  cubes  100,  110,  180,  160, 
200  etc.  ;  3*  une  petite  goutte  (pour  chaque  éprouvette)  des  corpus- 
cules centrifugés,  à  isotonie  moyenne  connue.  La  quantité  de  sérum 
suffisantepour  compenser  l'action  dissolvante  de  2  centimètres  cubes 
d'une  solution  moins  0,10  0/0  isoionique  est  celle  de  la  première 
éprouvette  qui  se  présente  opaque.  Si  nous  voulons  maintenant  éta- 
blir un  chiffre  qui  exprime  en  valeur  de  chlorure  de  sodium  l'hyper^ 
isotonie  du  sérum,  il  nous  reste  à  faire  un  simple  calcul,  sur  les 
bases  de  la  formule  suivante  : 

a .  2 -i-;c  .  A  =  (2  + /?)  (a-f  0.001), 

dans  laquelle  a=  solution  hypoisotonique  employée;  (a-|-0,001)=  so- 
lutioa  isotonique;  A=  quantité  de  sérum  contenue  dans  la  première 
éprouvette  opaque  ;  x=  valeur  hyperisotonique  cherchée.  Il  en  résulte 
facilement  la  valeur  de  x^  qui  représente  la  valeur  hyperisotonique 
de  i  centimètre  cube  de  sérum  : 

_(2-f-/>)(a  +  0.001)  — (a.2) 

'  Jiechtrchea  hématologiques  dans  un  cas  (thémoglobinurie  paroxystique  a 
ffigore^  par  G.  Viola  (sera  prochainement  publié). 
'  Limbeck,  Grundriss  eino  Path,  d.  Blutes,  léna,  1892. 
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Cette  méthode  a  Tavantage  sur  celles  de  Hamburger  et  de  Limbeck 
de  demander  très  peu  de  sang,  de  pouvoir  le  recueillir  aisément 
sans  saignée,  d'être  parfaitement  applicable  même  au  sérum  hémo- 
globinique,  d*avoir  une  graduation  plus  uniforme  et  démaillée  et  par 
conséquent  de  fournir  des  résultats  plus  exacts. 

La  saignée  était  faite  habituellement  sur  Fartère  fémorale,  sans 
narcose,  d'un  seul  coup,  rapidement  :  la  quantité  de  sang  soustraite 
était  souvent  de  1/25  du  poids  total  du  chien;  les  chiens  étaient 
nourris  presque  exclusivement  de  viande.  Nous  avons  aussi  fait  des 
expériences  sur  quelques  lapins.  Les  expériences  totales  sont  au 
nombre  d'une  vingtaine  :  les  résultats  qu'elles  nous  ont  fournis  n'ont 
jamais  présenté  aucune  contradiction  entr'eux,  et  furent  plus  évi- 
dents après  des  saignées  plus  généreuses.  Nous  choisirons  dans  leur 
nombre  un  exemple  des  plus  démonstratifs  et  des  plus  complets. 


Expérience  X. 
Poids  du  chien  :  22^^,600.  —  Quantité  de  sang  soustraite  :  R5(K«. 


INDICATIOS    DD    MOMBITT 


OÙ  on  fait  l'OMai. 


a 
te 


-S 


Moyenne  normale 

I  iramédiatemeot 

Une  demi-heure 

une  heure 

Deux  heures 

Deux  heures  et  demie. 

Sept  heures 

Un  jour 

Deux  jours 

Trois     —   

Cinq      —   

Sept     —   

Neuf     —   

l>ouxe   «-  

Seize    —  

Vingt    -   


A  s 

O 

t   ? 
■••if 


I 
II 
III 

IV 

V 

VI 
VII 
VIII 

IX 

X 

XI 

XII 

XUI 

XIV 

XV 

XVI 
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de  100** 
de  MDg 
•spriroée 
en  milli- 
gramoiei 
de  NaOH. 


178.80 

i78.80 
134.i0 
132.92 
122.92 

178.80 

178.80 

167.62 
178.80 
188.97 
201.15 
189.97 

180.97 


aieinrARCB». 


Moyenne. 


0.42 

0.42 

0.46 

0.46 

0.46 

0.&4 
0.42 

0.42 

0.42 

0.42 

0.42 
0.40-0.42 

0.40 

I.St-U-SI-lt 

0.32-0.34 

0.32 


MiniBBum. 


0.52 

0.52 
0.58 
0.60 
0.62 
0.64 
0.62 
0.52 
0.54 
0.54 
0.52 
0.52 
0.54 
0.52 
0.50 
0.50 


RTrnuo- 

iDRni 
exprimée 

en 
raleort 

de 
QHa. 


1.90^ 

1.90 
0.92 
0.92 
1.20 
0.92 
1.82 
1.96 
1.96 
1.90 
1.65 
1.98 
1.96 
1.90 
2.05 
1.66 


Les  résultats  de  nos  recherches  se  prêtent  aux  considérations 
suivantes  : 

U alcalinité  du  sang  décroît  rapidement  après  la  saignée.  Ce  fait 
est  demeuré  constant  dans  toutes  nos  expériences.  Cette  diminution 
commence  à  être  sensible  quelques  minutes  seulement  après  la  sai 
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gnëe  et  atteint  généralement  son  maximum  dans  les  deux  premières 
heures.  Alors  l'alcalinité  commence  à  remonter  lentement.  En 
combien  de  temps  atteint-elle  de  nouveau  la  normale?  Nous  avons 
trouvé  qu'elle  l'avait  atteinte  après  quatre  heures  et  demie  dans  la 
douzième  expérience,  après  cinq  heures  dans  la  huitième,  après  six 
heures  dans  la  neuvième,  après  sept  heures  dans  la  dixième.  Nous 
manquons  d'autres  observations  à  ce  propos.  Ce  qu'il  y  a  de  sûr, 
c'est  que  le  premier  jour  après  l'opération  la  normale  était  rétablie 
dans  tous  les  cas,  et  dans  les  jours  suivants  nous  l'avons  vue  quel- 
quefois sensiblement  dépassée,  comme  il  résulte  du  tableau  de  la 
dixième  expérience. 

L'explication  de  cette  diminution  d'alcalinité  est  chose  facile  :  elle 
dépend  de  la  pénétration  dans  la  circulation  du  liquide  plasmatique 
des  tissus,  lequel  va  rétablir  la  masse  primitive  du  sang.  Ce  liquide, 
surchargé  des  produits  acides  de  désassimilation  des  tissus,  a  néces- 
sairement une  réaction  alcaline  inférieure  à  celle  du  sang,  bien  qu'il 
contienne  les  sels  alcalins  (principaux  éléments  de  cette  réaction), 
dans  les  mêmes  qualités,  quantités  et  proportions  que  le  sang  lui- 
même.  Ces  produits  acides,  recueillis  dans  l'intérieur  des  tissus, 
quand  ils  envahissent  rapidement  le  sang,  doivent  y  déterminer  des 
échanges  multiples  entre  ses  éléments  acides  et  basiques,  dont  le 
résultat  final  est  une  acidification  de  la  masse  sanguine. 

n  faut  remarquer  que  lorsqu'il  s'est  produit  une  notable  hydrémie 
à  cause  de  la  saignée,  nous  mesurons  effectivement  avec  notre  quan- 
tité déterminée  de  sang,  de  2  centimètres  cubes,  une  plus  grande 
quantité   de    plasma,  aux  dépens  des  corpuscules  diminués,   que 
dans  les  conditions  normales.  Or,  puisque  la  plus  grande  valeur  al- 
calimétrique  appartient  justement  au  plasma,  nos  résultats,  après  la 
saignée,  sont  donc  légèrement  exagérés,  dans  ce  sens  qu'ils  doivent 
indiquer  une  diminution  de  l'alcalinité  plus  petite  que  la  véritable. 
Kn  outre,  remarquons  que  nos  expériences  sur  des  carnivores, 
nourris  en  général  exclusivement  de  viande,  étaient  faites  dans  les 
conditions  moins  favorables  pour  la  diminution  de  l'alcalinité,  les 
organismes  étant  alors  plus  disposés  à  compenser  l'acidification  du 
sang  (Salkowsky  *,  Walter  «,  Cohnstein  »). 

Les  chiffres  que  nous  avons  obtenus  deviennent  donc,  en  raison 
(ie  ces  considérations,  d'autant  plus  significatifs.  Même  la  rapide 
élévation  à  la  normale,  après  quelques  heures,  de  la  réaction,  in- 
dique la  tendance  énergique  du  sang  à  se  rétablir  dans  les  limites 

•  Vircbow'8  Arch.,  Bd  LVIII,  p.  1. 

*  Areb,  f,  exp.  Path.  u.  Pbarmak,  1887,  p.  149. 
■  V/fcAow's  Arch.,  Bd  CXXX,  Heft  2,  p.  332. 
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physiologiques.  Il  nous  sera  donc  facile  de  comprendre  comment  une 
altération  quelconque  ne  soit  pas  appréciable  aussitôt  après  la  sai-^ 
gnée,  et  même  après  quelques  heures,  quand  le  courant  lympha- 
tique ne  s*estpas  encore  établi  dans  toute  son  intensité,  ou  s'est  dégà 
notablement  ralenti  (Bizozzero,  Salvioli).  Il  est  alors  neutralisé  à 
mesure  qu'il  pénètre. 

.  Mais  les  altérations  les  plus  remarquables  sont  celles  de  Visotonie 
des  corpuscules  rouges.  La  diminution  de  résistance  est  commune  à 
la  résistance  moyenne  et  à  la  résistance  minimum,  mais  elle  se  fait 
sentir  toutefois  plus  fortement  sur  la  seconde.  Ce  qu'il  y  a  de  plus 
surprenant,  c'est  que  ces  abaissements  si  remarquables  de  résistance 
disparaissent  rapidement,  lear  retour  à  la  normale  coïncidant  avec 
celui  de  l'alcalinité.  Ils  sont  donc  sous  la  dépendance  de  la  péné- 
tration dans  la  circulation  de  la  lymphe  des  tissus  :  il  s'ensuit,  à 
cause  de  l'altération  de  la  crase  du  sang,  des  échanges  anormaux 
entre  les  éléments  respectifs  des  corpuscules  rouges  et  du  liquide 
qui  les  baigne.  La  conséquence  est  probablement  la  perte,  de  la 
part  des  corpuscules,  de  matières  fixes,  d'où  la  nécessité  d'une  plus 
grande  concentration  saline  pour  équilibrer  Faction  dissolvante  de 
Teau  (Hamburger). 

La  nature  des  altérations  particulières  que  présente  le  plasma  à  cet 
égard  ne  doit  pas  être  cherchée  dans  les  sels  inorganiques,  ainsi 
que  nous  l'avons  déjà  dit.  Elle  ne  peut  même  pas  être  attribuée  à  la 
diminution  des  albuminoïdes,  la  résistance  se  rétablissant  bien  avant 
ces  derniers.  Mais  puisque  la  résistance  revient  à  la  normale  quand 
y  retourne  l'alcalinité,  il  est  permis  de  penser  que  les  variations  sont 
aussi  en  dépendance  directe  des  produits  acides  de  l'échange  ma- 
tériel. Du  reste  il  a  été  prouvé  expérimentalement  par  Hamburger*, 
que  l'action  des  acides  sur  le  sang  défibriné  et  non  défibriné  est  d'en 
abaisser  la  résistance. 

Si,  pendant  un  nombre  suffisant  de  jours,  on  continue  après  la 
saignée  à  essayer  la  résistance  des  hématies,  on  peut  voir  que,  à 
des  distances  variables  de  l'opération,  ces  résistances,  qui  étaient 
retournées  et  'se  maintenaient  à  la  normale,  commencent  à  s'en 
écarter  et  non  précisément  dans  le  même  sens  toutes  les  deux  (la 
moyenne  et  la  minimum),  mais  la  première  remonte  très  sensi- 
blement, tandis  que  la  seconde  peut  même  descendre  légèrement 
dans  quelqu'un  des  essais.  La  moyenne  remonte  de  cette  façon  : 
dans  les  éprouvettes  de  concentration  inférieure,  qui  la  précèdent 
immédiatement,  le  sang  commence  à  ne  plus  se  dissoudre  complè- 

•  Arch,  t,  (Anatomie  und)  Physiologie^  1893,  suppl.,  p.  153;  et  Archives  de 
physiologie  normale  et  pathologique^  n«  2,  1893. 
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iement,  et  toutefois  le  nombre  des  corpuscules  qui  s*y  conserve  est 
encore  tellement  limité,  que  les  solutions  ne  sont  pas  nettement 
opaques.  Ces  éprouvettes  de  passage  peuvent  être  au  nombre  de 
3  à  4.  Elles  se  font  de  jour  en  jour  plus  denses  en  hématies,  jusqu*à 
ee  que  la  résistance  moyenne,  ainsi  remontée,  arrive  à  être  marquée 
nettement  par  eUes.  Les  premiers  indices  que  les  résistances  re- 
montent se  rencontrent  chez  les  chiens  au  plus  tôt  après  sept  jours; 
chez  les  lapins,  plus  tôt.  Si,  au  moment  de  la  plus  grande  augmen- 
tation (vingt-cinq  à  trente  jours  après  la  saignée),  on  sacrifie  les 
animaux,  on  peut  trouver  chez  eux  la  rate  et  la  moelle  dqs  os  en 
état  d'hémopoïèse. 

Nous  ne  doutons  pas  un  instant  que  la  néoproduction  des  globules 
soit  en  rapport  avec  Taugmentation  de  la  résistance  moyenne,  comme 
d^à  l'un  de  nous  a  prouvé  que  dans  la  malaria  (coïncidant  avec 
l'augmentation  du  poids  spécifique  du  sang)  elle  Tétait  avec  la  repro- 
duction du  sang. 

Otte  donnée  nous  aurait  complètement  échappé,  si,  comme  il 
est  d'usage  chez  les  auteurs  allemands,  nous  nous  fussions  occupés 
d'établir  seulement  la  résistance  minimum.  Les  modifications  aux 
méthodes  de  Mosso  et  d'Hamburger,  desquelles  nous  nous  sommes 
servis,  nous  permettant  de  séparer  les  hématies  en  deux  groupes 
bien  distincts,  nous  ont  donné  la  possibilité  d'en  étudier  séparément 
les  propriétés,  qui,  pour  des  conditions  physio-pathologiques  iden- 
tiques, peuvent  être  très  diverses,  et  même  opposées.  En  général, 
on  peut  établir  que  Tisotonie  des  hématies  est  sous  la  dépendance 
de  trois  facteurs  principaux  :  le  plasma  sanguin  ;  l'activité  des  or- 
ganes hémopolétiques  ;  l'activité  des  organes  destructeurs  du  sang. 
Quand,  pour  des  conditions  diverses,  la  constitution  intime  du 
plasma  changera,  les  corpuscules  rouges  deviendront  un  précieux 
réactif,  doué  de  la  plus  grande  sensibilité,  pour  nous  avertir  des 
changements  survenus.  Comme  l'influence  du  plasma  s'exerce  né- 
cessairement sur  tous  les  globules,  leurs  divers  groupes  présenteront, 
dans  le  même  temps,  des  oscillations  parallèles  en  plus  ou  en  moins 
de  risotonie.  Le  groupe  des  corpuscules  moins  résistants  pourra  tout 
«u  plus  réagir  avec  une  plus  gi*ande  sensibilité. 

Nous  avons  un  exemple  frappant  des  oscillations  de  ce  genre  dans 
Jfô  premières  heures  après  la  saignée. 

Quand,  au  contraire,  les  deux  autres  facteurs  entrent  en  action,  la 
manière  dont  se  comporte  Tisotonie,  soit  du  groupe  jeune,  soit  du 
groupe  vieux,  devient  tout  à  fait  indépendante.  En  effet  l'augmen- 
tation ou  la  diminution  de  l'activité  des  organes  formateurs  se  fait 
sentir  exclusivement  sur  le  groupe  jeune,  y  déterminant  respecti- 
vement augmentation  ou  diminution  de  la  résistance  ;  tandis  que 
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l'aotivité  augmentée  ou  diminuée  des  organes  destructeurs  s*exerce 
de  manière  correspondante  sur  Tautre  groupe  des  globules. 

Nouç  constatons  des  exemples  de  ces  oscillations  indépendantes 
des  deux  résistances  dans  la  malaria  et  après  la  saignée,  quand  Tune 
ou  l'autre  de  ces  conditions  pathologiques  a  déterminé  un  réveil  des 
organes  hémopoïétiques. 

L'étude  de  V byperisotonie  du  sérum,  dans  ces  oscillations  paral- 
lèles en  général  à  celles  de  l'alcalinité  et  de  l'isotonie,  est  un  autre 
indice  certain  des  notables  changements  que  déterminent  dans  le 
sang  les  forts  et  subits  courants  lymphatiques  des  tissus,  puisque 
ces  courants  diminuent  la  concentration  hyperisotonique  du  plasma. 
Si  cette  concentration  est  en  général  sous  la  dépendance  des  sels 
inorganiques  dissous  dans  le  plasma,  elle  ne  Test  pas  exclusivement. 
Pour  nous  exprimer  plus  exactement,  elle  représente  la  résultante 
de  l'action  combinée  de  ces  substances  et  d'autres  très  diverses  ; 
parmi  lesquelles  quelques-unes  sont  réellement  nuisibles  à  la  conser- 
vation des  hématies. 

Ce  qui  précède  peut  être  déjà  déduit  de  ce  simple  fait  que  la 
lymphe  peut,  tout  en  étant,  pour  la  concentration  saline,  identique 
au  plasma  sanguin,  y  déterminer  des  abaissements  remarquables. 

Il  nous  est  bien  agréable  d'exprimer  notre  gratitude  à  M.  le  pro- 
fesseur A.  Bonome,  notre  maître,  qui  nous  a  largement  fourni  des 
moyens  d'étude  et  des  conseils. 
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INJECTIONS   INTRAVEINEUSES   DE  PEPTONE 

ET  LEUR    INFLUENCE   SUR   LA  COAOULABILITÉ   DU   SANG   CHEZ   LE   CHIEN 

Par  M.  CH.   CONTEJEAN 


(Travail  de  Tlnstitul  de  pathologie  du  Muséum.) 


Schmidt-Mûlheim  ^  a  découvert  que,  chez  le  chien,  les  injections  intra- 
veineuses de  peptone  déterminent  Tincoagulabilité  du  sang  pendant  un 
temps  plus  on  moins  long,  suivant  la  dose  employée.  Ce  phénomène  ne 
se  produit  pas  chez  tous  les  animaux,  en  particulier  chez  le  lapin.  Nous 
savons,  depuis  les  recherches  postérieures  de  Pollitzer^  et  de  Grosjean^ 
que  Faction  anticoagulante  des  injections  intravasculaires  de  peptone  or- 
dinaire est  due  a  la  propeptone,  impureté  qui  la  souille  toujours  et  dont 
on  ne  savait  pas  encore  la  débarrasser  à  Tépoque  où  parut  le  mémoire 
de  Schmidt-Mûlheim.  PoUitzer  incrimine  spécialement  la  deutéroalbu- 
inose  et  surtout  Thétéroalbumose  de  Kûhne.  Grosjean  a  définitivement 
tranché  la  question  suivante,  récemment  encore  entourée  d'obscurité, 
que  la  propeptone  n'a  aucune  action  spécifique  sur  la  coagulation  du 
sang  in  vitro.  En  effet,  dit-il,  les  doses  de  propeptone  nécessaires  pour 
suspendre  la  coagulation  du  sang  sont  comparables  à  celles  de  chlorure 
de  sodium,  de  sucre  ou  d'autres  substances  indifférentes,  capables  de 
produire  le  même  effet.  Il  montre,  en  outre,  qu'il  est  nécessaire  que  la 
propeptone,  pour  acquérir  son  influence  sur  la  coagulabilité  du  sang, 

*  Adolf  Schmidt-Mûlhbim,  Beitrage  zur  Kenntniss  des  Peptons  und  sciner 
Pbysiologischen  Bedeutung  (Du  Bois*  Archiv,  1880,  S.  50  u.  folg.) 

'  PoLLrrzER,  in  Kuehne,  Albumosen  und  Peptonen  {Zeitscbrift  fur  Biologie^ 
1885,  N.  F.,  Bd  III,  S.  292). 

'  Alfred  Grosjean,  Recherches  sur  Taction  physiologique  de  la  propeptone 
et  de  la  peptone  (Mémoires  de  l'Académie  royale  de  Belgique^  1892). 


46  CH.    CONTEJEAN. 

passe  par  l*un  ou  Tautre  des  organes  du  corps  et  y  subisse  certaines 
modifications  ^ 

Il  est  possible  de  mettre  obstacle  à  ce  rôle  sur  la  coagulabilité  du  sang 
que  joue  la  peptone  introduite  dans  Tappareil  circulatoire.  Schmidt-MQl- 
heim^  a  reconnu  que,  lorsque  la  coagulation  du  sang  a  réapparu  quelque 
temps  après  une  première  injection  de  peptone,  elle  n*est  plus  influencée 
par  une  nouvelle  injection.  Grosjean^  a  vu  persister  cette  immunité 
vingt-quatre  heures  environ  après  le  retour  de  la  coagulabilité.  Fano  ^ 
est  arrivé  au  même  résultat  par  un  autre  procédé.  Une  injection  de  pep- 
tone consécutive  à  une  injection  de  tryptone  n'entrave  plus  la  coagulabi- 
lité du  sang,  bien  que  Tinjection  préalable  de  tryptone  n'ait  eu  elle-même 
aucune  action  sur  cette  dernière.  Enfin,  Grosjean  *,  après  avoir  montré 
que  la  peptone  pure,  préparée  suivant  le  procédé  de  Kûhne,  ne  supprime 
jamais  la  coagulation  du  sang  et  se  borne  à  la  diminuer,  nous  apprend 
qu'une  injection  de  peptone  confère  l'immunité  vis-à-vis  d'une  injection 
de  propeptone  pratiquée  dans  les  vingt-quatre  heures  qui  suivent. 

L'ensemble  de  ces  faits  nous  monti*e  que  le  chien  peut  être  rapi- 
dement amené  à  tolérer  une  injection  intravasculaire  de  peptone 
sans  que  le  sang  devienne  incoagulable  ;  c'est  ce  qui  m'a  engagé  à 
rechercher  si  on  ne  pourrait  pas  atteindre  ce  résultat  par  d'autres 
méthodes.  Dans  l'expérience  de  Schmidt-Mùlheim,  le  produit  empê- 
chant la  coagulation  du  sang,  produit  qui  provient  de  la  transforma- 
.tien  de  la  peptone  dans  un  organe  ou  qui  est  sécrété  par  l'organisme 
lui-même  sous  l'influence  de  cette  dernière,  ce  que  nous  ne  savons  pas 
au  juste  actuellement,  a  probablement  déterminé  de  la  part  de  l'or- 
ganisme afleclé,  une  réaction  dont  l'efTet  a  été  la  sécrétion  d'une  sub- 
stance antitoxique  rétablissant  la  coagulabilité  du  sang  et  permettant 
à  l'animal  de  résister  à  une  intoxication  ultérieure.  S'il  en  est  ainsi, 
il  semble  possible  de  provoquer  cette  réaction  de  l'organisme  chez 
un  chien  normal  en  lui  transfusant  du  sang  de  peptone  ^  dans  les 
vaisseaux.  Ce  chien  pourrait  alors  être  peptonisé  quelque  temps 
après  la  transfusion  sans  que  le  sang  perdit  la  faculté  de  se  coaguler. 

Avant  de  décrire  les  expériences  que  j'ai  faites  à  ce  sujet,  je  dois 
entrer  dans  quelques  détails  généraux  sur  la  manière  dont  elles  ont 

*  Grosjean,  loc.  cit.,  p.  33  et  34  du  tirago  à  part. 

*   ScHMIDT-MiiLHElM,  loC.  Cit.,   p.  52. 

*  Grosjean,  loc.  cii.^  p.  17,  18,  19,  20,  28  et  24. 

*  D'  F*ANO,  Das  Verhalten  des  Peptons  und  Tryplons  gegen  Blut  und  Lymphe 
(Du  Bois*  Archiv,  1881,  S.  279). 

'  Grosjkan,  loc.  cit.,  p.  2G  et  35. 

*  A  Tcxcmple  dos  auteurs  allemands,  je  désigne  par  sang  de  peptone  (Pepton- 
blut)  du  sang  incoagulable  pris  sur  un  chien  ayant  reçu  dans  les  vaisseaux  une 
injection  de  peptone  à  dose  sufllsantc.  Le  terme  de  sang  peptonisé  serait  im- 
propre, puisque  le  sang  de  chien,  additionné  de  peptone,  peut  encore  se  coaguler. 
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été  conduites.  J'ai  employé  comme  substance  destinée  à  provoquer 
rincoagulabilité  du  sang,  la  peptone  de  Witte,  à  Rostock.  Il  était 
inutile,  en  effet,  pour  le  cas  qui  nous  occupe,  d*avoir  recours  à  de  la 
propeptone  exempte  de  peptone  dont  la  préparation  est  fastidieuse^ 
Le  produit  de  Witte  est  très  riche  en  albumoses,  et  par  suite  très 
propre  à  rendre  le  sang  du  chien  incoagulable.  Il  suffit,  comme  un 
grand  nombre  d'expériences  faites  dans  un  autre  but  me  l'ont  en- 
seigné, d'injecter  même  lentement  1/3  de  gramme  de  cette  peptone 
par  kilogramme  d'animal  dans  les  veines  d'un  chien,  pour  détermi- 
ner pendant  une  heure  environ  l'incoagubilité  du  sang.  Je  citerai 
comme  type  une  expérience  où  précisément  l'injection  a  été  faite 
dans  la  veine  porte. 

2  février  1894,  —  Chienne  de  19  kilogrammes.  Pas  d*anesthésie.  On 
découvre  un  rameau  de  la  veine  porte  à  Taide  de  la  cocaïne  et  on  y  fixe 
une  canule.  De  3  h.  45  m.  à  4  h.  30  m.,  on  injecte  sans  interruption, 
c'est-à-dire  avec  une  très  grande  lenteur,  6*',  5  de  peptone  de  Witte .  Le 
sang  coule  en  nappe  par  la  plaie  du  ventre  et  on  ne  peut  parvenir  à  arrê- 
ter rhémorragie.  L*animal  recousu  est  placé  dans  une  cage  à  urine.  A 
6  h.  15  m.,'^il  n*a  pas  émis^une  goutte  d'urine,  mais  on  trouve  dans  le  vase 
du  sang  qui  n*est  pas  coagulé.  Ce  chien  n*a  pas  poussé  une  seule  plainte 
pendant  toute  Topération. 

Cette  expérience,  qui  nous  montre  que  la  peptone  injectée  dans  la 
veine  porte,  dans  d'excellentes  conditions,  produit  les  mêmes  effets 
que  lorsqu'on  l'injecte  dans  une  autre  veine,  bien  que  le  contraire 
ait  été  soutenu,  nous  prouve  en  outre  que  1/3  de  gramme  de  pep- 
tone, même  injecté  lentement,  suffit  à  rendre  le  sang  incoagulalable. 
Une  dose  bien  moindre  peut  même  produire  ce  résultat.  Je  vois,  par 
exemple,  dans  une  expérience  de  Schmidt-Miilheim,  qu'un  chien  de 
%  kilogrammes,  ayant  reçu  3  grammes  de  peptone,  a  eu  son  sang 
incoagulable  pendant  plus  d'une  heure  *.  On  remarquera  que  dans 
nos  expériences  nous  avons  toujours  donné  à  nos  animaux  une  dose 
beaucoup  plus  forte,  le  plus  souvent  supérieure  à  1/2  gramme  par 
kilogramme  ;  que  l'injection  a  toujours  été  faite  en  cinq  minutes  en- 
viron et,  par  suite,  le  sang  aurait  toujours  dû  être  incoagulable.  Le 
sang  dont  la  coagulabilité  devait  être  examiné,  était  puisé  dans  une 
artère,  par  un  tube  de  verre  qui  y  était  fixé  à  demeure.  Il  était  re- 
cueilli de  temps  en  temps  dans  des  tubes  à  essai,  après  qu'on  avait 
laissé  couler  le  sang  stagnant  entre  les  prises  dans  la  canule  de 
verre  et  qu'on  avait  au  besoin  expulsé  avec  une  plume  d'oiseau  les 
caillots  qui  s'y  étaient  formés.  La  peptone  était  employée  dissoute  à 

'    *  SCHMIDT-MÛLIIEIM,  loc,  Ctt,^  p.  52. 
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chaud  dans  de  Teau  salée  à  5  p.  1000  environ  cl  iojectée  encore 
tiède  au  titre  de  1/10*  après  avoir  été  soigneusement  filtrée.  Les 
animaux  étaient  enveloppés  dans  une  couverture  pendant  la  durée 
de  Texpérience,  afin  d*empécher  un  refroidissement  trop  rapide. 
Voici  les  protocoles  de  quelques  expériences  : 

20  octobre  i894.  —  On  injecte  dans  la  veine  jugulaire  externe  d'un 
chien  de  10  kilogrammes  8  grammes  de  peptone.  L'opération  dure  dix 
minutes.  Du  sang,  puisé  immédiatement  après  dans  la  carotide,  n*est  point 
encore  coagulé  le  surlendemain.  On  fait  alors  dans  ce  vaisseau  une  prise 
de  quarante  centimètres  cubes  de  sang  que  Ton  injecte  aussitôt,  à  2  h.  âO, 
dans  la  veine  fémorale  d'une  chienne  pesant  90  kilogrammes.  Bien  que 
ce  deuxième  animal  ait  un  kyste  assez  volumineux  à  une  mamelle,  il 
paraît  être  dans  un  état  de  santé  satisfaisant. 

Cette  chienne  est  reprise  vers  4  heures.  Elle  paraît  très  abattue  et 
n'oppose  aucune  résistance  quand  on  la  flxe  sur  une  gouttière.  On  lui  fait 
une  prise  de  sang  dans  l'artère  fémorale.  Elle  coagule  en  quelq[ues  mi- 
nutes. De  4  heures  à  4  h.  5  m.,  on  lui  injecte  dans  la  veine  fémorale 
23  grammes  de  peptone  ;  puis  on  recueille  dans  l'artère  du  sang,  de  cinq 
en  cinq  minutes.  Chaque  prise  coagule  en  cinq  minutes  environ.  L'animal 
est  dans  un  état  de  pix>fonde  narcose  ;  la  respiration  est  pénible  et  se 
fait  avec  un  fort  cornage.  L'expérience  ne  peut  être  poursuivie  après 
4  h.  30  m.,  car  l'animal  meurt.  I^  dernière  prise  de  sang  a  coagulé  en 
moins  de  cinq  minutes. 

26  octobre  1894.  —  A  10  h.  45  m.,  on  injecte  en  cinq  minutes 
10  grammes  de  peptone  dans  la  veine  fémorale  d'un  chien  de  11  kilo- 
grammes. Une  demi-heure  après  (11  h.  15  m.),  on  puise  dans  l'artère  fé- 
morale de  ce  chien  18  centimètres  cubes  de  sang  incoagulable  que  l'on 
injecte  aussitôt  dans  la  veine  honteuse  externe  d'un  chien  do  18  kilo- 
grammes. Des  prises  de  sang  faites  a  ce  deuxième  chien  dans  l'artère 
crurale,  de  cinq  en  cinq  minutes,  se  coagulent  rapidement.  La  dernière 
est  faite  à  11  h.  35  m. 

A  3  h.  40,  on  injecte  à  ce  deuxième  chien  10  grammes  de  peptone  dans 
la  veine  saphène  interne.  L'opération  dure  trois  minutes.  A  3  h.  45  m., 
on  fait  une  prise  de  sang  dans  l'artère  fémorale  :  coagulation  en  cinq  mi- 
nutes. On  injecte  encore  5  grammes  de  peptone  et,  à  partir  de  3  h.  50  m. 
jusqu'à  4  h.  30  m.,  on  fait  des  prises  de  sang  artériel  toutes  les  cinq  mi- 
nutes. Chacune  de  ces  prises  commence  à  se  coaguler  dans  les  cinq  mi- 
nutes, et  au  bout  de  dix  minutes  environ,  on  peut  retourner  le  tube  à 
essai.  Les  prises  3  et  4  ont  demandé  un  quart  d'heure  pour  se  coaguler. 
Les  deux  dernières  étaient  complètement  coagulées  en  moins  de  cinq  mi- 
nutes. La  narcose  a  été  remarquablement  faible  ;  elle  a  presque  cessé  à 
partir  de  4  h.  10.  Ce  chien,  extrêmement  hargneux,  cherchait  alors  à 
mordre  chaque  fois  qu'on  l'approchait.  On  remarque  aussi,  vers  la  fin  de 
l'expérience,  que  le  sang  jaillit  avec  force  de  la  canule  placée  dans  l'ar- 
tère fémorale,  ce  qui  prouve  que  la  j  ression  sanguine  se  relève  beaucoup. 
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Nous  ferons  remarquer  que,  dans  cette  expérience,  1  centimètre 
cube  de  sang  de  peptone  par  kilogi*amme  d*animal  a  sufli  pour  pro* 
téger  un  chien  contre  l*injection  d*une  dose  de  peptone  plus  de  deux 
fois  et  demi  capable  de  provoquer  Tincoagulabilité  du  sang,  et  pra- 
tiquée quatre  heures  après  la  transfusion  préventive.  Les  résultats 
ne  sont  pas  toujours  aussi  brillants,  témoin  Texpërience  suivante  : 

6  novembre  Î894.  —  A  9  h.  30  m.,  on  injecte  dans  la  veine  fémorale 
d*un  dogue  allemand  Agé  de  cinq  mois  au  plus,  et  pesant  10  kilogrammes, 
10  grammes  de  peptone  de  Witte.  On  puise,  quelques  minutes  après,  du 
sang  dans  Tartère  fémorale,  et,  de  9  h.  30  m.  à  9  h.  40  m.,  on  injecte 
dans  la  veine  petite  saphène  :  à  un  chien  A,  poids  10  kilogrammes,  âge 
1  ao,  15  centimètres  cubes  de  sang  de  peptone  ;  à  un  chien  B,  poids  1  ki- 
logrammes, âge  5  mois,  10  centimètres  cubes  ;  et  à  un  chien  C,  poidi? 
8  kilogrammes,  âge  1  an,  15  centimètres  cubes. 

Chien  A,  de  10  kilogrammes.  De  10  h.  25  m.  à  10  h.  30  m.,  on  lu 
injecte  8  grammes  de  peptone  dans  la  veine  fémorale.  Le  sang  est  puisé 
dans  fartère  satellite.  Il  est  coagulabie.  Voici  un  tableau  renseignant  à 
ce  sujet  : 


Heures 

Début 

des  prises  do  saog. 

de  la  coagulation. 

Coagulation  complète. 

h.    m. 

11.    m. 

h.    m. 

10  35 

10  40 

10  42 

10  40 

10  43 

10  49 

10  45 

10  50 

10  54 

10  50 

10  52 

10  55 

10  55 

10  56 

11  1 

11 

11  2 

11  1 

Ce  chien  a  été  immunisé  contre  Faction  anticoagulante  de  Tinjcction  de 
peptone. 

Chien  B,  de  7  kilogrammes,  et  âgé  de  5  mois,  c'est-à-dire  très  sensible 
a  Taciion  de  la  peptone.  On  injecte  à  1  h.  10  m.,  c'est-à-dire  trois  heures 
et  demie  après  la  transfusion  préventive,  1  grammes  de  peptone  dans  lu 
veine  fémorale.  Six  prises  de  sang,  de  cinq  en  cinq  minutes,  sont  faites 
^lans  Tartère  fémorale.  Aucune  n'est  coagulée  le  lendemain  matin.  L'im- 
munité a  déjà  disparu,  ou  peut-être  n'a  pas  été  conférée. 

Chien  C,  de  8  kilogrammes.  A  2  h.  5  m.  (4  h.  30  m.  après  l'injection 
proteelice),  on  injecte  dans  la  veine  fémorale  1  grammes  de  peptone.  Six 
prises  de  sang  sont  faites,  de  cinq  en  cinq  minutes,  dans  l'artère  fémo- 
^e.  A  â  h.  45  m.  seulement  on  aperçoit  quelques  flocons  de  fibrine  dans 
la  plupart  des  tubes  à  essai.  A  3  heures,  les  quatre  derniers  tubes  ont 
fourni  un  coagulum  mou;  on  peut  les  retourner  avec  précaution.  A 
^  heures,  les  deux  premières  prises  sont  coagulées  à  leur  tour.  Le  caillot 
est  très  mou  et  fluctuant.  L'animal  a  été  tué  par  hémorragie  un  peu  avant 
^  heures,  et  à  4  heures  le  sang  était  bien  coagulé.  Le  coagulum  était 
mou  et  présentait  une  épaisse  crus  ta  phlogistica. 

L'immunité  était  en  train  de  disparaître  ches  ce  troisième  chien. 
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En  résumé,  nous  voyons  qu'il  est  possible  de  préserver  un  chien 
eontre  raciion  anticoagulante  des  injections  intravasculaires  de  pep- 
tone,  en  lui  transfusant,  une  heure  ou  deux  auparavant,  une  petite 
quantité  de  sang  de  peptone.  On  pourrait  se  demander  si  ce  sang 
de  peptone  n'agit  pas  par  la  peptone  qu'il  renferme,  puisqu'une  pre- 
mière injection  de  peptone  protège  contre  une  deuxième,  faite  lors- 
que le  sang  est  redevenu  coagulable.  Mais  la  quantité  de  peptone 
contenue  dans  la  quantité  de  sang  de  peptone  suffisante  pour  pré- 
munir contre  une  injection  postérieure  de  peptone,  est  au  plus  de 
2  décigrammes,  et  j'ai  constaté  qu'une  injection  de  peptone  en  quan- 
tité insuffisante  (2  et  3  grammes)  et  pratiquée  assez  lentement  pour 
ne  pas  provoquer  l'incoagulabilité  du  sang,  ne  protège  pas  contre  une 
peptonisation  faite  quelque  temps  après.  Bien  plus,  j'ai  reconnu 
qu'on  pouvait  injecter  des  quantités  énormes  de  peptone  dans  les 
cavités  séreuses  sans  que  la  coagulabilito  du  sang  soit  jamais  affec- 
tée. Le  19  mars  1893,  j'ai  injecte  66  grammes  de  peptone  dans  la 
plèvre  d'une  chienne  de  15  kilogrammes,  et  deux  heures  après,  le 
sang  était  toujours  coagulable.  Souvent  môme,  ces  injections  prati- 
quées, bien  entendu,  avec  une  asepsie  absolue,  n'entraînent  pas 
l'empoisonnement  de  l'animal.  J'ai  constaté  qu'une  injection  de 
grandes  quantités  de  peptone  (1  gr.  par  kgr.)  dans  le  péritoine,  ne 
protège  pas  contre  une  injection  intraveineuse  faite  quelques  heures 
après.  Le  sang  devient  incoagulable.  Ces  expériences  nous  montrent 
donc  que  le  sang  de  peptone  renferme  une  substance  spéciale  qui 
dépend  peu  de  la  quantité  de  peptone  introduite  dans  l'organisme, 
mais  beaucoup  de  la  vitesse  avec  laquelle  elle  pénètre  dans  le  tor- 
rent circulatoire.  Gela  nous  autorise  à  supposer  que  la  substance 
anticoagulante  contenue  dans  le  sang  de  peptone,  pourrait  bien  ne 
pas  être  de  la  peptone  transformée,  comme  on  le  croit,  mais  bien 
une  substance  produite  par  l'organisme  sous  l'influence  de  cett€t 
dernière,  dans  des  conditions  spéciales.  Cette  substance  détermi- 
nerait chez  les  chiens  où  elle  est  introduite,une  réaction  amenant 
la  sécrétion  d'un  antitoxique  permettant  à  l'animal  de  lutter  avan- 
tageusement contre  une  injection  ultérieure  de  peptone.  Toutes  les 
tentatives  que  j'ai  faites  pour  extraire  cette  substance  du  sang  de 
peptone,  ou  du  moins  pour  la  séparer  des  globules  et  des  albumines, 
ont  complètement  échoué.  Elle  doit  adhérer  énergiquement  aux 
précipités. 

Il  était  naturel  de  se  demander  aussi  si  on  ne  pourrait  pas  pro- 
téger un  chien  contre  l'action  de  la  peptone,  en  lui  injectant  préala- 
blement dans  le  péritoine  du  sérum  de  chien  dont  le  sang  aurait  été 
recueilli  pendant  la  durée  passagère  d'une  immunisation.  Voici  deux, 
expériences  qui  répondront  à  cette  question  : 


t 

4  . 
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26  octobre  1894,  —  On  a  peptonisé  un  chien  de  11  kilogrammes,  à 

10  h.  45  m.,  par  injection  de  10  grammes  de  peptone  dans  une  veine. 
L'opération  a  été  faite  aseptiquement.  Ce  chien,  dont  le  sang  était  rede- 
venu coagulable  vers  3  heures  environ,  a  été  saigné  dans  un  vase  stéri- 
lisé, h  5  heures  du  soir. 

27  octobre,  —  A4  heures  du  soir,  on  injecte  40  centimètres  cubes  du 
sérum  de  ce  chien  dans  le  péritoine  d'un  autre  animal  pesant  5  kil.  950. 

28  octobre  —  De  10  h.  45  m.  à  11  h.,  on  injecte  4  grammes  de  peptone 
dans  la  veine  jugulaire  externe  du  dernier  chien.  L'animal  ayant  le 
coryza  et  cornant  fortement  est  trachéotomisé.  On  puise,  dans  la  carotide 
du  sang,  après  injection  de  2  grammes  de  peptone.  II  est  coagulé  à 

11  heures.  Lorsque  l'animal  a  reçu  3  grammes,  on  fait  encore  3  prises 
de  sang  ("de  10  h.  50  m.  à  10  h.  55  m.).  Les  flocons  de  fibrine  appa- 
raissent dans  ces  tubes  à  11  heures  et  augmentent  constamment  de 
volume  ;  à  2  heures  seulement,  on  constate  qu'ils  ont  fourni  un  coagulum 
très  mou.  Enfin,  trois  prises  sont  faites  à  11  h.  5  m.,  l'animal  ayant  reçu 
4  grammes  de  peptone  en  tout.  Elles  se  coagulent  en  moins  de  cinq 
minutes,  mais  le  coagulum  est  très  mou.  A  11  h.  15  m.,  on  fait  encore 
deux  prises  qui  coagulent  immédiatement,  et  on  tue  l'animal  par  hémor- 
ragie. 

6  novembre  1894.  —  Le  chien  A,  de  l'expérience  citée  plus  haut 
MMis  la  même  date,  est  saigné  aseptiquement,  par  la  carotide,  à  4  heures 
dtt  soir. 

7  novembre,  —  50  centimètres  cubes  de  sérum  sont  injectés,  à  1  h.  30, 
dans  le  péritoine  d'un  chien  pesant  6  kil.  500,  et  ayant  encore  ses  cro- 
chets de  lait. 

Â  3  h.  25  m.,  on  injecte  5  grammes  de  peptone  dans  la  veine  jugulaire 
externe  de  ce  nouveau  chien.  De  3  h.  30  à  4  heures,  on  fait,  de  cinq  en 
cinq  minutes,  6  prises  de  sang  dans  la  carotide.  Les  ti'ois  premières 
prises  donnent  des  flocons  de  fibrine  en  une  vingtaine  de  minutes,  et  au 
bout  dune  demi-heure  sont  prises  en  un  coagulum  mou.  La  quatrième 
prise  est  coagulée  au  bout  d'un  quart  d'heure.  Enfin,  les  deux  dernières 
fournissent  en  dix  minutes  des  coagula  mous.  A  4  heures,  ce  chien  est 
s<iigné  à  blanc.  Le  sang  recueilli  est  complètement  coagulé  avant  5  heures. 

On  trouve  encore,  à  l'autopsie,  du  sérum  dans  le  péritoine. 

U  est  donc  possible  en  injectant  dans  le  péritoine  du  sérum  de 
chien  réfractaire  à  la  peptone,  de  protéger  partiellement  un  chien 
contre  Faction  spécifique  sur  le  sang  de  cet  albumiûoîde. 

Avant  de  terminer  cette  note,  je  dirai  quelques  mots  relatifs  à  la 
coagulation  du  sang  de  peptone.  Il  est  inexact  de  croire  qu*il  ne  se 
coagule  jamais  que  lorsqu'intervient  la  putréfaction,  comme  cela  a  été 
dit.  Le  sang  de  peptone,  puisé  aseptiquement  dans  les  vaisseaux, 
laisse  déposer  ses  globules  et,  au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  j'ai 
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VU  quelquefois  se  former  un  coagulum  dans  la  zone  des  globules.  * 
La  coagulation  atteint  peu  à  pou  le  plasma  qui,  dans  mes  expériences, 
ne  s*est  jamais  pris  complètement. 

L'addition  de  quelques  gouttes  d'une  solution  de  chlorure  de  cal- 
cium ou  de  chloroforme  fait  coaguler  en  une  heure  ou  deux  du  sang 
de  peptone  fraîchement  extrait  des  vaisseaux  dans  un  tube  à  essai, 
surtout  si  on  le  maintient  à  une  température  de  80**.  L'addition  de 
1/4  à  1/2  volume  d'eau  produit  le  même  résultat.  Fano*  a  déjà 
constaté  que  le  plasma  de  sang  de  peptone  obtenu  par  centrifugation 
coagule  fort  lentement  quand  on  l'étend  d'eau  (2  ou  3  jours).  Il  le 
fait  aussi  coaguler  en  masse  par  un  courant  d'acide  carbonique. 
On  ne  peut  donc  dire  que  le  sang  de  peptone  est  incoagulable.  En 
réalité,  sa  coagulabilité  persiste,  extrêmement  retardée. 

Au  moment  où  le  sang  d'un  chien  peptonisé  redevient  coagulable, 
si  on  saigne  l'animal  dans  un  grand  vase  de  verre,  la  coagulation 
est  très  lente  et  présente  alors  un  phénomène  curieux.  Les  globules 
se  déposent  très  vite,  comme  dans  le  sang  de  cheval,  puis  forment 
un  coagulum  stromatique  au  fond  du  vase.  Le  plasma  surnage  sans  se 
coaguler  pendant  quelquefois  un  ou  deux  jours,  comme  cela  a  lieu 
pendant  la  coagulation  de  la  lymphe.  Pendant  ce  temps,  les  parois 
du  vase  en  contact  avec  le  plasma  se  recouvrent  d'une  couche  de 
fibrine  extrêmement  mince.  Pourtant,  si  on  décante  dans  un  tube  à 
essai  une  petite  quantité  de  ce  plasma,  il  se  coagule  en  une  heure 
environ,  et  même  beaucoup  plus  vite,  si  on  le  place  dans  une  étuve 
à  30®.  Or,  la  coagulation  de  ce  plasma  dans  le  tube  à  essai  est  extrê- 
mement retardée  jusqu'à  deux  ou  trois  heures,  si  on  y  ajoute  des 
flocons  de  fibrine  lavés  et  bien  exprimés.  Ce  fait  me  semble  suscep- 
tible d'être  interprété  comme  il  suit  :  les  globules  s'étant  déposés 
en  majeure  partie,  le  plasma,  d'ailleurs  d'une  belle  couleur  ambrée, 
n'en  renferme  plus  qu'une  quantité  insignifiante  et  par  suite  ne 
contient  qu'une  quantité  très  faible  de  ferment  de  la  fibrine.  Si  on 
place  dans  ce  plasma  des  flocons  de  fibrine,  comme  cette  substance 
a  une  grande  affinité  pour  les  ferments,  elle  absorbe  le  fîbrin-fer- 
ment  au  fur  et  à  mesure  qu'il  se  produit  et  le  plasma  ne  se  coagule 
pas.  C'est  ce  qui  se  passe  probablement  dans  le  grand  vase  de 
verre  où  le  plasma  est  étalé  en  nappe  mince  sur  le  coagulum  des 
globules,  qui  lui  enlève  constamment  le  fibrin-ferment  se  fabriquant 
dans  son  intérieur  aux  dépens  des  rares  globule»  qui  s'y  trouvent 
encore.  Lorsqu'on  le  décante  dans  un  tube  à  essai  el  qu'on  rr'y  i^oute 
point  de  fibrine,  le  fibrin-ferment  peut  s'accumuler  et  en  peu  de 
temps  la  coagulation  se  produit. 

*  Fano,  Joc.  cit.^  p.  287. 
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En  résumé,  nous  avons  montré  dans  ce  travail  que  : 

!•  On  peut  injecter  dans  les  cavités  séreuses  des  quantités  consi 
dérables  de  peptone  sans  rendre  le  sang  incoagulable  et  sans  que 
ces  injections  aient  aucune  action  préventive  sur  Teflet  anticoagulant 
d*une  injection  intravasculaire  pratiquée  quelque  temps  après  la 
première; 

2*  On  peut  protéger  un  chien  contre  l'action  anticoagulante  des 
injections  de  peptone  en  lui  injectant  préalablement  dans  les  vais- 
seaux une  petite  quantité  de  sang  de  peptone,  ou,  dans  le  péritoine, 
du  sérum  de  sang  de  chien  momentanément  immunisé  vis-à-vis  de 
reffet  anticoagulant  de  la  peptone. 

3*  Le  sang  de  peptone  finit  ordinairement  par  se  coaguler  partielle- 
ment, même  à  Tabri  des  germes  de  Tair.  Sa  coagulation  est  activée 
par  le  chlorure  de  calcium  et  même  par  Teau  distillée. 

4*  Au  moment  où  le  sang  d'un  chien  peptonisé  redevient  coagu- 
lable,  il  se  coagule  en  deux  temps.  Les  globules  t(H|)J[)ent  au  fond  et 
forment  en  quelques  heures  un  coagulum  mou  occupant  la  partie 
inférieure  du  vase.  Le  plasma  surnageant  ne  se  prend  que  beaucoup 
plus  tard,  quelquefois  un  jour  ou  deux,  en  donnant  naissance  à  une 
couenne  surmontant  le  caillot  des  globules.  Ce  phénomène  rappelle 
la  coagulation  en  deux  stades  du  sang  de  certains  crustacés. 
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SUR  LES  PROPRIÉTÉS  BÂGTÊRIGIÛBS  OU  MIGROBIOPHILBS 

DU    SÉRUM    DU    LAPIN 

SUIVANT  QUE  CET  ANIMAL  EST   VACCINÉ   CONTRE  LE  STAPHYLOCOQUE   PYOGÈNB 

OU   PRÉDISPOSÉ  A   CETTE  INFECTION 

Par  M.  J.   COURMONT 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  do  médecine  de  Lyon. 


(Travail  du  laboratoire   du  professeur  Arloing.) 


Dans  une  communication  antérieure  à  la  Société  de  biologie*, 
Rodet  et  moi  avons  mis  en  relief  les  propriétés  prédisposantes  des 
cultures  filtrées  du  ^phylocoque  pyogène.  Nous  avons  ensuite 
démontré  *  que  ce  microbe  fabriquait  dans  ses  bouillons  de  culture 
ces  substances  solubles  prédisposantes  à  côté  de  substances  solubles 
vaccinantes,  les  premières  solubles  dans  l'alcool,  les  secondes,  au 
contraire,  précipitables  par  l'alcool.  Les  prédisposantes  dominent 
dans  le  mélange,  les  vaccinantes  sont  au  contraire  masquées  et  leurs 
eflets  n'apparaissent  qu'après  séparation  par  l'alcool  3.  Les  subs- 
tances précipitables  par  l'alcool  ont  d'ailleurs  des  propriétés  toxiques 
également  antagonistes  de  celles  des  substances  solubles  dans 
l'alcool  ♦. 

Il  est  donc  possible,  en  s'aidant  de  l'alcool,  d'extraire  d'une  même 
culture  de  staphylocoque  pyogène  une  substance  vaccinante  et  une 

*  HoDET  et  CouRMONT,  Étudc  sur  les  produits  solubles  favorisants  sécrétés 
par  le  staphylocoque  pyogène  {Soc.  de  biol.^  21  mars  1S91). 

'  RoDET  et  CouRMONT,  De  Texistcnce  simultanée  dans  les  cultures  du  staphy- 
locoque pyogène  d'une  substance  vaccinante  précipitable  par  Talcool  et  d'une 
substance  prédisposante  soluble  dans  l'alcool  (Aead,  des  sc/encds,  5  octobre  1S91). 

'  Le  microbe  peut,  exceptionnellement,  fabriquer  des  substances  vaccinantes 
en  abondance  telle  que  le  mélange  (la  culture  flltrée)  constitue  un  liquide  vac- 
cinal et  non  prédisposant,  ainsi  que  je  Tai  observé  une  fois. 

*  Rodet  et  Courmont,  Toxicité  des  produits  solubles  du  staphylocoque  pyo- 
gène («Soc.  de  bioLf  janvier  1892;  Bévue  de  médecine^  février  1898). 
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autre  prédisposante  et  de  préparer  deux  lots  d'animaux  dont  Tun 
sera  vacciné  contre  le  staphylocoque  pyogène  et  l'autre  au  contraire 
prédisposé  à  la  même  infection.  Il  m'a  paru  intéressant  de  rechercher 
si  le  sérum  de  ces  animaux  ainsi  préparés  avait  acquis  des  propriétés 
nouvelles  et  opposées  et  pouvant  servir  à  expliquer  les  modifications 
produites  dans  la  réceptivité  de  l'organisme  vis-à-vis  du  staphylo- 
coque pyogène. 
Mes  expériences  ont  porté  sur  30  lapins. 

I. —  Quelles  sont  les  propriétés  du  sérum  des  lapins  vaccinés 
contre  l'infection  à  staphylocoques  par  injection  intra-veineuse  préa- 
lable des  substances  solubles  précipitables  par  l'alcool  contenues  dans 
une  culture  filtrée  de  staphylocoque  pyogène  ?  Ont-elles  été  modi- 
fiées par  la  vaccination»  et  ces  modifications  ont-elles  un  rapport 
avec  l'immunité  obtenue  ? 

Cette  question  a  une  importance  de  premier  ordre.  On  sait  que 
récole  allemande,  le  professeur  Bouchard  et  ses  élèves  Gharrin  et 
Roger,  en  France,  ont  tenté  une  explication  de  l'immunité  par  un 
état  bactéricide  (ce  mot  devant  être  pris  dans  son  sens  le  plus  gé- 
néral et  non  littéral)  des  humeurs  et  spécialement  du  sérum  de 
l'animal  vacciné.  MetchnikofT,  au  contraire,  n'admet  pas,  à  côté  de 
la  phagocytose,  une  action  directement  atténuante  sur  le  microbe 
du  sérum  de  l'animal  vacciné,  comme  pouvant  contribuer  à  expli- 
quer l'immunité.  Il  a  fait  aux  expériences  de  ses  adversaires  et 
spécialement  à  celles  de  Gharrin  et  Roger,  une  série  d'objections 
plus  ou  moins  fondées,  qu'il  importe  de  prévenir  dans  un  travail  de 
ce  genre. 

Si  on  ensemence  une  même  quantité  de  culture  active  de  staphy- 
locoque pyogène  dans  plusieurs  tubes  contenant  les  uns  du  sérum 
<le  lapin  vacciné  et  les  autres  un  é^»"al  volume  do  sérum  de  lapin 
neutre,  on  ne  constate  pas  une  grande  différence  entre  la  végétation 
<lu  microbe  dans  les  deux  séries.  Tout  au  plus  remarque-t-on  une 
tendance  des  cultures  en  sérum  de  vacciné  à  s'agglutiner  en  flo- 
<îons  qui  tombent  assez  rapidement  au  fond  du  bouillon.  Il  n'y  a  pas, 
en  un  mot,  d'action  bien  défavorable  du  sérum  de  vacciné  sur  la 
végétabilité  du  staphylocoque  ;  ce  liquide  n'est  pas  à  proprement 
parler  bactéricide. 

Il  n'en  est  pas  de  même  si  on  éprouve  la  virulence  de  ces  cultures  ; 
celles  qui  proviennent  du  sérum  de  vacciné  sont  incontestablement 
moins  actives.  L'injection  de  doses  égales  (2  à  4  gouttes)  dans  la 
veine  auriculaire  du  lapin  met  bien  en  relief  cette  atténuation  de  la 
virulence  du  microbe  cultivé  en  sérum  de  vacciné.  Les  lapins  ino- 
culés avec  ce  dernier  meurent  plus  tardivement  et  présentent  des 
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lésions  qu'on  ne  produit  habituellement  qu'avec  des  microbes  atté- 
nués (arthrites  purulentes,  abcès  osseux,  etc.).  Metchnikoff  a  objecté 
qu'en  opérant  ainsi  on  injectait  un  microbe  virulent  mais  mélangé 
à  un  liquide  curateur  (le  sérum  de  vacciné)  qui  agissait  de  suite  et 
atténuait  l'infection.  Dans  le  cas  particulier,  les  doses  injectées  sont 
si  faibles  (2  à  4  gouttes),  que  la  quantité  de  sérum  introduite  est 
très  minime  ;  néanmoins,  j'ai  institué  une  expérience  où  les  staphy- 
locoques étaient  injectés  dépouillés  du  milieu  de  culture  où  ils 
avaient  vécu.  Un  appareil  centrifugateur  opérait  la  séparation  du 
sérum  et  des  microbes  qui  étaient  ensuite  lavés  et  émulsionnés  dans 
de  l'eau  distillée.  Les  staphylocoques,  même  ainsi  préparés,  se 
sont  montrés  (à  dose  égale)  moins  virulents  pour  le  lapin  que  ceux 
qui  avaient  végété  dans  du  sérum  neutre. 

En  résumé,  le  staphylocoque  s'atténue  sensiblement  en  poussant 
dans  du  sérum  de  lapin  vacciné  ;  mais  cette  atténuation  est  légère. 

Je  suis  arrivé  à  obtenir  une  destruction  à  peu  près  complète  de  la 
virulence  du  staphylocoque  pyogène  en  le  cultivant  pendant  plu- 
sieurs générations  dans  du  sérum  de  lapin  vacciné  ;  le  microbe  de 
troisième  ou  quatrième  génération  est  presque  inoffensif,  tandis  que 
celui  cultivé  parallèlement  en  sérum  neutre  a  conservé  en  grande 
partie  sa  virulence.  Si  on  cultive  le  même  staphylocoque  en  bouillon 
(dans  les  mêmes  conditions  de  doses,  de  température,  etc.),  on 
constate  qu'il  est  encore  plus  virulent  que  le  microbe  ayant  vé- 
gété en  sérum  neutre.  Le  sérum  de  lapin  neutre  a  une  légère  action 
atténuante. 

Voici  une  expérience  : 

Expérience  (il  janvier  1893).  —  Un  lapin  est  vacciné  par  injection 
intra-veineuse  des  substances  précipitables  par  ralcool  correspondant  à 
4  centimètres  cubes  de  culture  flItiH^e. 

22  janvier.  On  saigne  co  lapin  et  un  autre  lapin  neuf,  d*une  façon 
aseptique.  Les  deux  sérums  sont  répartis  en  quantité  égale  dans  plusieurs 
tubes  a  essai  et  éprouvés  à  Fétuve. 

13  février.  On  ensemence  un  tube  de  sérum  vacciné,  un  de  sérum 
neuf  et  un  de  bouillon,  chacun  avec  1  goutte  de  culture  liquide  de  sta- 
phylocoque pyogène  doré  provenant  d^une  ostéomyélite  et  ayant  passé 
par  le  lapin. 

17  février.  On  ne  constate  pas  de  différence  sensible  entre  Taspect 
de  ces  3  cultures.  Une  goutte  de  chacune  déciles  sert  à  enseniencer  une 
deuxième  génération  dans  les  mêmes  milieux. 

22  février.  Troisième  génération  de  chaque  série. 

2  mars.  Quatrième  génération  de  chaque  série. 

9  mars.  Six  lapins  sont  injectés  dans  la  veine  auriculliire,  avec 
3  gouttes  : 

Deux  lapins  avec  la  culture  en  sérum  neutre  (4*  génération)  ; 
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Deux  lapins  avec  la  culture  en  sérum  vacciaé  (4*  génération)  ; 

Deux  lapins  avec  la  culture  en  bouillon  (4*  génération). 

10  et  il  mars.  Mort  des  deux  lapins  inoculés  avec  la  culture  en 
bouillon.  Congestion  de  tous  les  organes  et  spécialement  des  reins.  Il  n*y 
a  pas  encore  de  suppuration.  Infection  suraiguë. 

12  mars.  Mort  d'un  des  lapins  inoculés  avec  la  culture  en  sérum  neutre. 
Abcès  classiques  dans  les  deux  reins  et  dans  certains  muscles.  Le  sang 
contient  des  staphVlocoques  à  Tétat  de  pureté. 

17  mars.  Mort  du  deuxième  lapin  inoculé  avec  la  culture  en  sérum 
neutre.  Abcès  classiques  très  volumineux  et  très  nombreux. 

9  avril.  Les  deux  lapins  inoculés  avec  la  culture  en  sérum  vacciné  sont 
en  parfait  état  de  santé.  Ils  ont  eu  de  la  diarrhée  pendant  quelques  jours. 

Sacrifice  de  Tun  d'eux.  On  ne  trouve  aucune  trace  de  suppuration,  ni 
dans  les  reins,  ni  dans  les  muscles.  Le  sang  ne  contient  pas  de  staphy- 
locoques. En  examinant  les  reins  de  très  près,  on  constate  trois  ou  quatre 
dépressions  qui  ne  sont  autre  chose  que  des  cicatrices  se  prolongeant  à 
Imtérieur.  Il  y  a  donc  eu  un  début  d'infection  rénale  qui  a  guéri. 

26  juin.  Sacrifice  du  dernier  lapin,  plus  de  trois  mois  après  Tinocu- 

lalion.  Absolument  aucune  lésion.  PaS  de  cicatrices  des  reins.  Le  sang 

ne  contient  pas  de  microbes. 

Résumé,  —  Le  même  staphylocoque  pyogène,  cultivé  parallèlement 
pendant  quatre  générations,  en  bouillon,  en  sérum  neutre  et  en  sérum 
Vacciné,  s'est  montré  excessivement  virulent  dans  le  bouillon,  norma- 
lement virulent  dans  le  sérum  neutre,  et  dénué  de  toute  virulence  dans 
le  sénim  vacciné. 

U  n'est  pas  contestable,  après  ces  expériences,  que  le  sérum  du 
lapin,  vacciné  contre  rinfection  à  staphylocoques,  n'exerce  une 
action  atténuante  des  plus  nettes  sur  le  staphylocoque,  en  dehors  de 
toute  action  cellulaire  de  l'organisme.  Les  substances  solubles  mi- 
crobicides  contenues  dans  ce  sérum  sont-elles  le  simple  résultat 
d'une  modification  chimique  des  humeurs  par  l'action  de  la  subs- 
tance vaccinante?  sont-elles  un  produit  des  cellules  de  l'organisme 
vacciné?  nous  ne  pouvons  le  dire  ;  mais  elles  doivent  avoir  leur 
place  marquée  dans  la  pathogénie  de  l'immunité. 

II.  -^  Le  sérum  des  lapins  prédisposés  à  l'infection  à  staphylo- 
coques par  injection  intraveineuse  des  substances  solubles  dans 
l'alcool  des  cultures  filtrées,  a-t-il  vi&4i-vis  du  staphylocoque  des 
propriétés  difîérentes  de  celles  du  sérum  des  lapins  vaccinés  ou  des 
lapins  neutres  ? 

Dans  notre  première  communication,  avec  Rodet,  nous  soulevions 
l'hypothèse  d'un  état  microbiopbile  des  humeurs  des  lapins  prédis- 
posés, pour  tenter  d'expliquer  l'augmentation  de  leur  réceptivité. 
Roger,  dans  ses  travaux  sur  le  streptocoque  de  l'érysipèle,  Ba- 
kunin  et  Boccardi,  ont  constaté  l'exactitude  de  cette  hypothèse  ;  les 
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cultures  en  sérum  prédisposé  sont  plus  virulentes  que  celles  en 
sérum  neutre  ;  les  propriétés  naturellement  bactéricides  du  sérum 
de  lapin  s*atténuent  d'une  façon  notable,  lorsqu'on  le  prédispose  à 
rinfection. 

J'ai  fait  la  même  constatation  sur  les  lapins  prédisposés  à  l'infec- 
tion staphylococcienne. 

Si  on  cultive  parallèlement  du  staphylocoque  dans  du  sérum 
neutre  et  du  sérum  prédisposé,  la  végétation  dans  le  sérum  prédis- 
posé est  beaucoup  plus  luxuriante  ;  il  faudra  donc  tenir  compte  de 
cette  différence  lorsqu'on  voudra  injecter  des  doses  égales.  Si  on 
reporte  ces  cultures  en  bouillon,  on  ne  fait  aucune  distinction  entre 
la  force  de  végétabilité  des  deux  souches.  Pour  pouvoir  bien  obser^ 
ver  les  différences  entre  la  virulence  des  deux  séries  de  cultures, 
j'ai  ensemencé  dans  lés  deux  sérums  du  staphylocoque  atténué,  ne 
tuant  pas  le  lapin.  L'injection  intraveineuse  était  faite  à  doses  aussi 
égales  que  possible  (2  à  i  gouttes).  Les  lapins  injectés  avec  le 
staphylocoque  cultivé  en  sérum  neutre  ont  tous  survécu  et  ont  été 
sacrifiés  en  bonne  santé  sans  traces  de  suppuration.  Parmi  les  lapins 
injectés  avec  le  microbe  cultivé  en  sérum  prédisposé,  les  uns  sont 
morts  en  sept  ou  huit  jours  avec  les  abcès  classiques  dans  les  reins, 
les  autres  ont  survécu  vingt  à  trente  jours,  mais  tous  ont  fini  par 
succomber  avec  des  arthrites  purulentes,  lorsqu'ils  n'avaient  pas 
d'abcès  des  reins.  Tous,  en  somme,  ont  suppuré. 

En  résumé,  l'injection  de  substances  prédisposantes  dans  le  sang 
du  lapin  rend  le  sérum  de  ces  animaux  particulièrement  apte  à  favo- 
riser la  végétation  d'un  staphylocoque  bien  virulent;  elle  affaiblit  les 
propriétés  naturellement  atténuantes  du  sérum  normal  et  même 
rend  ce  liquide  plus  favorable  au  microbe  que  le  bouillon  par 
exemple,  puisqu'un  microbe  qui,  cultivé  en  bouillon,  ne  tuait  plus 
le  lapin,  est  devenu  virulent,  cultivé  en  sérum  prédisposé  (micro- 
biophile). 

III.  —  Il  se  produit  donc  des  modifications  des  humeurs  des  ani- 
maux suivant  qu'on  les  vaccine  ou  qu'on  les  prédispose  à  une  infec- 
tion, et  ces  modifications  sont  parallèles  à  celles  qu'on  obtient  dans 
la  réceptivité  de  l'organisme. 

Eki  dehors  de  toute  action  cellulaire,  le  sérum  a  une  action  bacté- 
ricide ou  microbiophile  vis-à-vis  des  microbes  suivant  que  l'animal 
dont  il  provieni  est  vacciné  ou  prédisposé.  Peut-être  le»  substances 
solubles  qu'il  renferme  ont-elles  une  origine  cellulaire,  peut-être 
sont-elles  le  résultat  d'une  modification  directe  du  sérum  sous 
rinfluence  des  substances  injectées;  elles  existent  en  tous  cas  et 
leur  action  ne  peut  être  nulle  dans  la  production  de  l'immunité  ou 
de  la  prédisposition. 
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L'EXCRÉTION    DU    SOUFRE    PAR   L'URINE 

Par  MM.  «.  VOIIIIII  et  M.   LAMBERT 


Travail  des  laboratoires  de  chimie  et  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine 

de  Nancy. 


L'élude  de  rélimination  du  soufre  offre  un  grand  intérêt  pour  la 
connaissance  des  phénomènes  de  la  désassimilation,  car  la  majeure 
partie  des  composés  sulfurés  de  l'urine  provient  des  albuminoïdes. 
L'un  de  nous  a  montré  ailleurs  •  que  les  variations  physiologiques 
et  pathologiques  des  excrétions  soufrée  et  azotée  suivaient  une 
marche  parallèle,  et  que  le  rapport  du  soufre  à  l'azote  de  l'urine 
était  en  moyenne  de  13,5,  rapport  sensiblement  égal  à  celui  de  ces 
^eox  corps  dans  la  formule  la  plus  probable  rendant  compte  de  la 
constitution  de  l'albumine. 

D  était  donc  permis  de  penser  que  les  troubles  de  nutrition  qu'on 
pourrait  produire  par  voie  expérimentale  se  manifesteraient  dans  les 
dosages  du  soufre  de  l'urine.  C'est  ce  que  nous  nous  sommes  pro- 
posé de  vérifier  dans  le  présent  travail. 

Les  composés  sulfurés  de  l'urine  se  groupent  : 

!•  En  soufre  complètement  oxydé,  qui  comprend  les  sulfates  indé- 
composables par  les  agents  oxydants  ; 

2*  En  soufre  incomplètement  oxydé,  qui  comprend  les  sels  des 
acides  sulfoconjugués,  sulfocyanates,  cystine,  taurine,  etc. 

Dans  cette  seconde  catégorie,  les  premiers  corps,  excepté  la  tau- 
nne,  sont  transformés  en  sulfates  en  présence  des  acides  et  du 
brome  en  excès  et  constituent  le  soufre  facilement  oxydable. 

*  G.  VomiN,  Variations  physiologiques  et  pathologiques  du  soufre  urinaire 
{Tbè9e  de  Naaey,  1894). 
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La  taurine  exige  pour  cette  transformation  la  fusion  avec  le  nitre 
et  le  carbonate  de  soude  et  constitue  le  soufre  difficilement  oxy- 
dable. 

Cette  classification  et  le  procédé  de  dosage  par  le  brome  ont  été 
donnés,  en  1881,  par  MM.  Lépine  et  Guérin  *. 

Pour  obtenir  le  soufre  total,  somme  de  tous  les  éléments  sulfurés 
de  l'urine,  on  évapore  à  siccité  50  ou  100  centimètres  cubes  d'urine 
avec  de  l'azotate  de  potasse  et  du  carbonate  de  soude.  Le  résidu  est 
calciné  et  repris  après  refroidissement  par  l'eau  acidulée  et  chaude. 
Le  liquide  résultant  est  additionné  à  l'ébullition  de  chlorure  de  ba- 
ryum et  laissé  au  irais  pendant  douze  heures.  On  continue  l'opé- 
ration comme  pour  le  dosage  pondéral  des  sulfates  dans  un  liquide 
quelconque. 

Pour  obtenir  le  soufre  difficilement  oxydable,  on  prend  également 
50  ou  100  centimètres  cubes  d'urine  qu'on  additionne  d'acide  chlor- 
hydrique  et  de  brome  en  excès.  On  porte  à  l'ébullition  jusqu'à  dis- 
parition complète  du  brome  et  décoloration  complète  de  l'urine.  On 
ajoute  alors  du  chlorure  de  baryum  et  on  continue  les  opérations 
comme  précédemment. 

La  différence  entre  la  quantité  de  sulfate  de  bar^'te  des  deux  opé- 
rations représente  le  soufre  difficilement  oxydable,  qu'on  évalue 
comme  le  soufre  total  en  acide  sulfurique  (SO*H'). 

Nous  nous  sommes  surtout  occupés  du  rapport  entre  le  soufre 
difficilement  oxydable  et  le  soufre  total,  parce  que  nous  avons  re- 
marqué que  ce  rapport  était  sujet  à  des  variations  dues  à  certains 
états  physiologiques  ou  pathologiques. 

Nous  avons  démontré  {loc,  cit.)  que  l'augmentation  de  ce  rapport 
se  produisait  sous  l'influence  de  maladies  microbiennes.  Cette  aug- 
mentation est  sans  doute  due  à  l'action  des  toxines  sur  le  foie, 
puisque  le  soufre  difficilement  oxydable  est  d'origine  biliaire.  Dans 
les  intoxications  lentes  par  les  poisons  minéraux  ou  organiques 
exerçant  sur  le  foie  une  action  élective,  les  phénomènes  doivent  se 
passer  d'une  manière  analogue. 

Pour  nous  en  rendre  compte,  nous  avons  institué  quatre  séries 
d'expériences  sur  quatre  chiens  qui  recevaient  chaque  jour  des  doses 
croissantes,  les  deux  premiers  d'arsénile  de  potasse,  le  troisième  de 
phosphore,  le  quatrième  d'acide  pyrogaUique. 

Leur  nourriture  se  composait  d'une  soupe  contenant  toujours  la 
même  quantité  de  pain  et  de  gi'aisse.  La  quantité  de  soufre  ingérée, 
très  faible  d'ailleurs,  d'après  nos  analyses,  est  donc  restée  constante 


'  Note  sur  le  soufiro  difQcilemeat  oxydable  et  sur  un  nouveau  symptôme  de 
trouble  de  la  fonction  biliaire  (Bévue  de  médecinOy  18B1). 
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pendant  toute  la  durée  de  Texpérimentation.  Les  chiens  étaient  sou- 
mis à  ce  régime  quelques  jours  avant  le  début  des  analyses  et  placés 
dans  des  cages  permettant  de  recueillir  les  urines. 

Exp.  I.  —  Chien  bAtard  (9  kilogr.).  Il  reçoit,  à  partir  du  5  juin,  une 
soupe  composée  de  pain  150,  graisse  15,  eau  750.  On  y  ajoute  chaque 
jour,  du  iO  au  18,  vingt  gouttes  de  liqueur  de  Fowler.  L'animal  se  porte 
bien  et  son  poids  ne  varie  pas. 
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L'animal  ayant  été  employé  par  erreur  pour  une  autre  expérience,  nous 
n'avons  pu  prolonger  Tobservation.  On  voit  que  le  rapport  entre  le^S.  D.  0. 
et  le  S.  T.  ^  a  d'abord  baissé,  puis  a  subi  un  accroissement  sensible  le  hui- 
tième jour.  Le  foie  de  l'animal  ne  présentait  pas  d'altérations. 

Exp.  il  —  Chienne  épagneule  (18  kilogr,).  A  partir  du  6  juin,  ration 
journalière  :  pain  300,  graisse  20,  eau  1500.  On  commence  le  10  ù  donner 
de  la  liqueur  de  Fowler. 


UWiBSB  »B  VOWtEB. 


1  eeoUeabe 

1       — 

i  cent,  cabes 

î       -         

î       -         

s        —  

4  grimmes 

0 

0 


100  BB. 


SJOiA 

10  - 
12    - 

14  — 

16  — 

18  — 

20  — 

25  - 

28  - 

30  — 

6  jaiUet 


lODVBB 

total. 


0,898. 
0,471 
0,391 
0,428 
0,505 
0,293 
0,391 
0,688 
0,677 

» 
0,481 


•OUVBB 

complètement 

oxydé 

et  facilement 

oxydable. 


0,098 
0,870 
0,349 
0,361 
0,377 
0,205 
0,282 
0,518 
0,442 

» 
0,388 


BOtrEB 

difficilement 
oxydable. 


0,130 
0,101 
0,042 
0,067 
0,129 
0,088 
0,109 
0,170 
0,235 

» 
0,143 


Rapport 


S.  D.O. 
S.  T. 


15,7 
21,4 
10,7 
15,6 
25,5 
30 
27,8 
24,7 
34,7 
» 
29,7 


'  Tous  ces  calculs  ont  été  exécutés  en  faisant  S.  T.  =  100. 
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LêO  poids  de  cette  chienne,  qui  n'avait  pas  varié  jusqu'au  20,  commence 
alors  à  décroître.  Le  30,  il  n'est  plus  que  de  16^,500.  Comme  elle  est 
prise  de  vomissements  et  refuse  sa  nourriture,  on  cesse  l'intoxication. 
Le  rapport»  après  quelques  oscillations,  augmente  à  partir  du  huitième 
jour  el  coAserve  des  valeurs  élevées  pendant  -toute  la  durée  de  l'expé- 
rience, et  même  i^près  la  cessation. 

Exp.  IIL  —  Jeune  ehien  griffon  (4''«,500).  Ration  journalière  :  eau  750, 
pain  150,  graisse  15,  depuis  le  10  juillet.  A  partir  du  18  juillet  jusqu'au 
iB  août,  on  lui  fait  absorber  chaque  jour  une  dose  croissante  d'huile 
phosphorée  saturée.  L'administration  a  été  fkite  à  l'aide  de  la  sonde  ; 
l'huile  phosphorée,  mélangée  à  de  l'huile  d'olive,  était  bien  tolérée. 


unis  PHOsmo&iB. 


0 

2  gouUes 

5  - 
t     - 

3  - 

4  - 

6  - 
8     - 

10  - 
10  — 
10     - 

0 

0 


iOUftt. 


15  jaillet 

19  - 

21  - 
25 

29  - 
31  - 

4  août 

6  — 

9  — 

11  - 

17  — 

22  - 

30  - 


lotol. 


i 


0,23a 
0,19K 
0,080 
0,139 
0,125 
0,160 
0,130 
0,242 
0,176 
0,134 
0,123 
0,142 
0,262 


■OCPftB 

complètement 

oirdé 

et  fecûemeot 

oxydable. 


0,193 
0,164 
0,065 
0,128 
0,111 
0,152 
0,120 
0,230 
0,136 
0,106 
0,095 
0,120 
0,164 


dilûeilement 
oxjdable. 


0,042 
0,031 
0,015 
0,013 
0,014 
0,008 
0,010 
0,012 
0,OiO 
0,028 
0,028 
0,022 
0.098 
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Swtt>0. 
S.T, 


17.8 

15,9 

18,7 

10 

12,1 

5 

7,6 

22,8 
22.5 

22,7  ictère 
15,4 
37,4  ictère 


Le  rapport,  après  avoir  baissé  pendant  assez  longtemps,  augmente  le 
vingt-deuxième  jour.  Ce  n'est  cependant  que  le  trente-troisième  jour 
(30  août) que  les  urines  deviennent  ictériques  d'une  manière  persistante; 
le  rapport  devient  alors  très  considérable.  Le  poids  de  ce  chien  a  légère- 
ment baissé. 

Exp.  IV.  —  Chienne  bâtarde  (29  kilogr.).  Ration  :  eau  2000,  pain  600, 
graisse  80,  a  partir  du  16  juillet.  Du  22  juillet  au  22  août,  on  donne  dans 
la  (soupe  une  solution,  faite  au  moment  de  l'employer,  d'acide  pyrogol- 
liqueà5  0/0. 

Le  poids  de  l'animal,  après  avoir  un  peu  diminué,  a  regagné  à  la  fin  de* 
l'expérience  sa  valeur  primitive. 


Tableau 


■xeunoir  dv  soutok  par  L^numt. 
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AOM  rrmosAUjgoK. 


0 

t  gouttes 

4     —      

6     -      

6     -      

8     -      

10     —      

iO     -      

10     -      

iO    -     

0 

0 


Momi. 


21  juillet 
U    — . 
«9    - 

2  août 

A    — 

6    — 

8  - 
10  — 
12  — 
17  — 
»    - 

24    — 


■ovriB 
lofai. 


0,787 
1,337 
l,17i 
1,076 
0,i80 
0,930 
0,515 
0,906 
1,135 
1,104 
1,190 
1,181 
1,356 


sotrpiK 
complètement 

oxydé 

et  faciUmeat 

oxydable. 


0,664 
1,035 
0,953 
0,881 
0,400 
0,841 
0,522 
0,655 
0,735 
0,789 
0,883 
0,890 
1,219 


BorriB 

difficilement 

oxydable. 


0,123 
0,302 
0,221 
0,195 
0,080 
0,089 
0,023 
0,253 
0,400 
0,315 
0,307 
0,291 
0,137 


Rapport 


S.  D.  0. 
S.  T. 


15,6 
22,5 
18,8 
18,1 
16,3 
9,5 

4,1 

27,8 
35,2 
28,5 
25,7 
2i,6 
11 


Le  rapport  diminue  d'abord,  puis  à  partir  du  dix-neuvième  jour,  se 
maintient  à  des  valeurs  élevées. 

En  somme,  Taugmentation  s*est  manifestée  dans  toutes  nos  expé- 
riences, mais  seulement  après  une  période  plus  ou  moins  longue  de  dimi- 
nution. 

Nous  avons  alors  voulu  agir  mécaniquement  sur  la  cellule  hépa- 
tique, soit  en  essayant  de  détruire  le  loie,  soit  en  le  privant  de  sa 
circulation. 

Nous  avons  fait  sur  plusieurs  chiens  la  destruction  du  foie  par  la 
méthode  de  Piek  '.  Nous  injections  par  le  cholédoque  une  solution 
d'acide  phosphorique  au  vingtième.  Mais  presque  tous  nos  animaux 
sonl  morts  trop  rapidement  pour  permettre  des  analyses.  Un  seul  a 
survécu.  Voici  son  observation  résumée  : 


Chien  de  chasse  (1*'k,500).  Le  !•*"  août,  à  onze  heures,  on  injecte  par  le 
cholédoque  42  centimètres  cubes  de  la  solution  d'acide  phosphorique.  Le 
cholédoque  est  lié,  puis  sectionné.  Guérison  de  la  plaie  par  première 
intention.  Le  chien  mange  avec  appétit  pendant  toute  la  durée  de  Texpé- 
rience.  Les  urines  restent  ictériques  et  les  selles  décolorées.  Le  25,  rani- 
mai présente  de  Tascite,  qui  devient  rapidement  considérable.  On  le 
Mcrifie  le  30.  Le  foie,  petit,  mamelonné,  offre  les  caractères  de  la  cirrhose 
alrophique. 

L'analyse  des  urines  montre  une  augmentation  relative  persistante  du 
soufre  difficilement  oxydable. 


'  Arcbiv  f.  cxper.  Path.  u.  Phartn.y  1893,  p.  382. 
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iooma. 


31  Juillet 
2  août . 
6    -    . 

20    -    . 

23    -    . 


souriE 
total. 


0,068 
0,206 
0,461 
0,222 
0,428 


BOUPEB 

complètement 

osydé 

et  facilement 

oxydable. 


0,060 
0,170 
0,353 
0,149 
0,303 


BOL-raB 

difficilement 

oxfdable. 


0,008 
0,088 
0,108 
0,073 
0,125 


Rapport 


S.  D.  0. 
S.  T. 


11,7 
18,2 
23,4 
32,8 
29,2 


Nous  avons  pratiqué  sur  la  chienne  qui  avait  servi  à  nos  expé- 
riences d'intoxication  par  Tacide  pyrogallique  la  fistule  d'Ëck,  enti*e 
la  veine  cave  et  la  veine  porte.  Aussitôt  après  la  cessation  de  l'into- 
xication, le  rapport  avait  fortement  diminué.  Après  l'opération,  il  a 
gardé,  pendant  les  dix  jours  où  les  analyses  ont  été  faites,  une  valeur 
assez  forte. 


iOCM. 

çocriB 
total. 

soirviE 
complètement 

ox^'dé 
et  laoïlrment 

oxydable. 

SOUFIB 

difficilement 
oxjdable. 

S.D.O. 
Rapport  -g- -. 

24  août 

1,336 

1.210 

0.137 

11 

25    -      

OpératioD.                                                                               y 

29    —    

1,207 
1,311 
0,851 

0,937 
1,014 
0.666 

0,250 
0,297 
0,185 

30,7 
22,6 

21,7 

1*'  seotombre 

A           —          

Nous  croyons  pouvoir  conclure  de  nos  expériences  que,  dans  les 
intoxications  par  divers  poisons,  tels  que  l'arsenic,  le  phosphore, 
l'acide  pyrogallique,  la  quantité  du  soufre  difflcilement  oxydable  de 
l'urine  subit  une  augmentation  relative. 

Lorsque  l'intoxication  est  effectuée  avec  lenteur,  l'augmentation 
ne  se  manifeste  qu'au  bout  de  quelques  jours,  sans  doute  lorsqu'une 
dose  suffisante  de  toxique  a  été  accumulée  par  le  foie. 

Lorsqu'on  agit  mécaniquement  sur  le  foie,  on  observe  une  aug- 
mentation analogue,  mais  qui  se  produit  d'emblée. 


•.> 


-  IX 

DE  LA  GREFFE  THYROÏDIENNE  EN  GÉNÉRAL 

*    • 

ET  DE    SON    ÉVOLUTION    HISTOLOGIQUE    EN    PARTICULIER 

Par  le  D'  H.  emSTIANI  . 

Prirat-doceDt  à   ruoiversité  de  Geoève. 

(Planches  I  et  II) 


l  est  un  fait  acquis  aujourd'hui,  c*est  que  la  grefîe  thyroïdienne 
sauve  la  vie  des  animaux  thyroîdectomisés.  Avant  d'arriver  à  cette 
conclusion,  il  fallait  «ncore  expliquer  deux  séries  de  faits  contradic- 
toires: d* abord  qu'il  arrive  que  des  animaux  thyroîdectomisés  ne 
SQcccombent  pas  à  la  thyroîdectomie,  et  ensuite  que  la  greffe  dii 
oorps  Uiyroîde  ne  sauve  pas  tous  les  animaux  thyroîdectomisés. 

Oo  a  pu  aujourd'hui  expliquer  la  plupart  de  ces  faits  apparemment 
contradictoires. 

Pour  ce  qui  est  des  animaux  thyroîdectomisés  survivant  à  l'opé- 
ration il  a  été  démontré  qu'il  existe,  surtout  chez  le  chien,  assez 
fréquemment  des  glandes  thyroïdes  supplémentai^es,  siégeant  à  des 
eodroits  différents  du  corps,  notamment  au  cou  et  sur  la  crosse  de 
IWle  (Schiff,  etc.).  Chez  les  lapins,  qu'on  avait  vu  survivre  régu- 
lièrement à  l'extirpation  du  corps  thyroïde,  Gley  a  démontré  l'exis- 
tence  de  glandules  thyroïdiennes  embryonnaires  qui,  d'après  cet 
auteur,  peuvent  remplacer  la  fonction  thyroïdienne  après  l'ablation 
de  cet  organe.  Quant  aux  rats,  auxquels  on  avait  aussi  attribué  la 
faculté  de  résister  à  la  thyroîdectomie,  nous  avons  pu  démontrer 
oous-méme  que  la  survie  de  ces  animaux  était  due  à  des  débris  du 
corps  thyroïde,,  ayant  échappé  à  l'extirpation  et  devenant  ensuite  le 
siège  d'une  régénération  partielle  de  l'organe. 

L'objection  que  la  greffe  thyroïdienne  ne  sauve  pas  toujours  la 
\ie  des  animaux,  n'est  pas  non  plus  bien  fondée,  car  poi|r  qu'uoç 
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greffe  soit  utile,  il  faut  qu'elle  réussisse.  Or  la  plupart  des  expérimen- 
tateurs ont  prouvé  que  cette  réussite  est  loin  d'être  la  règle.  L'or- 
gane peut  en  effet  se  nécroser  et  se  résorber  assez  rapidement  et  de 
cette  manière  les  mauvais  effets  de  la  thyroîdectomie  ne  sont  pas 
évités. 

D'un  autre  côté  presque  tous  \e$  auteurs  sont  d'accord  pour  ad- 
mettre que,  lorsque  la  greffe  réussit,  l'organe,  pour  des  causes  incon- 
nues, n'arrive  pas  à  vivre  indéfiniment,  mais  au  contraire  finit  par 
s'atrophier  et  à  ce  moment  les  symptômes  de  l'athyroïdie  peuvent 
se  manifester  et  le. plus  souvent  la  mort  de  l'animal  peut  s'en- 
suivre* 

•  •  •  .• 
Le  premier  qui  ait  pratique  avec  succès  la  greffe  thyroïdienne  après  la 

thyroîdectomie  est  Schiff^;il  a  cependant  remarqué  que  ^ les  organes 

greffés  finissaient  par  s*atrophier,  de  manière  qu'il  n*en  restait  que  des 

taches  ou  des  épaississements  rougeftti*es  sur  le  péritoine. 

Carie  '  a  aussi  constaté  le  même  fait  ches  un  chien  ;  cependant  les 
greffes  en  général  ne  lui  ont  pa»  râussi. 

Fano  et  Zanda  ^  ont  réussi  une  fois  la  greffe  chez  un  chien. 

Zuccaro  ^  a  fait  la  greffe  thyroïdienne  chez  des  chiens,  d'un  sujet  à 
Tautre,  et  a  conclu  qu'elle  était  inutile,  puisque  la  glande  greffée  dégé- 
nérait constamment. 

E^tselsberg^  dans  un  premier  mémoire  expose  Tinsuccès  de  ses  greffes 
thyroïdiennes  sur  des  chats  (11  cas),  pratiquées  pour  éviter  les  accidents 
de  la  thyroîdectomie.  L'organe  transplanté  se  nécrosait  toujours,  soit 
qu'il  fût  pris  à  un  autre  chat  et  greffé  préalablement  à  l'animal  qu'on 
allait  opérer,  —  soit  qu'on  transplantât  immédiatement  à  l'animal  même, 
dans  l'abdomen,  la  glande  thyroïde  qu'on  venait  de  lui  extirper. 

Seulement  dans  deux  cas,  il  réussit  à  gi*effer  une  moitié  de  thyroïde 
avant  l'ablation  de  la  seconde  moitié,  et  dans  ces  cas  les  animaux  survé- 
(eurent. 

Dana  une  nouvelle  série  d'expéiiences,  Eiselsberg  ^  a  été  plus  heu- 
reux. Dans  quatre  expériences  sur  des  chats,  il  réussit  à  greffer  le  lobe 
gauche  de  la  thyroïde  dans  une  poche  entre  le  péritoine  et  l'aponévrose 
des  muscles  abdominaux.  Après  quoi  il  leur  extirpa  à  des  intervalles  dif- 
férents, le  lobe  droit  de  la  thyroïde,  sans  voir  survenir  des  symptômes 
fâcheux.  Après  un  laps  de  temps  variable  (1  mois,  41  jours,  2  mois, 

i.  .  ^  . 

*  ScHiFP,  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  1884,  n**  2  et  8. 

*  Cjmlk,  Centralbl.  f.  Phys,,  idSSy  n*  ^. 

*  Fano  et  Zanda,  Arch.  per  Je  Se.  mcd.^  t.  XIII. 
'  •  ZucGARO,  Progr.  med.  di  Napoh\  1890,  t.  IV. 

■  EisKLSBERG,  Ueber  Tétanie  im  Anschluss  an  KropfextirpaUonen  (SammL 
med,  Schriften,  1890;  ret.  Centralbl.  t.  patb,  Anat,,  1890). 

*  Eiselsberg,  Ueber  erfolgreiche  Einheilung  der  Katzenschilddrûse  in  die 
ftlQchdecke  und  Auftrelen  voiî  Tclanie  nach  deren  Extirpation  {Wieaer  kliniscbe 
Woèhtnsehritt,  1892,  n«  5). 
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t  mais  après  le  greffe)  il  extirpa  Torgane  greffe  :  cette  fois  les  symp- 
tômes tétaniques  ne  tardèrent  pas  à  se  montrer,  dès  le  second  jour,  et 
les  animaux  succombèrent  tous. 

Uexamen  histologique  de  la  glande  greffée  représentait  «  une  glande 
thyroïde^  richement  vasculariséey  complètement  conservée  dans  sa  struc- 
tare  •. 

Pour  la  réussite  de  la  greffe,  Eiselsberg  considère  comme  importants 
les  deux  points  suivants  : 

1*  L*opération  doit  être  faite  d'une  manière  absolument  aseptique  en 
évitant  toute  contamination  de  la  plaie,  ainsi  que  tout  emploi  d*anti-> 
septique; 

2^  La  transplantation  de  la  glande  doit  suivi'e  le  plus  près  possible  son 
extirpation,  afin  d*éviter  tout  refroidissement  et  toute  coagulation  de  Tor- 
gane.  C*est  à  la  non-observation  de  ces  règles  qu'il  attribue  Téchec  de 
ses  premières  greffes.  < 

En  1892  également  la  greffe  du  corps  thyroïde  a  été  pratiquée  par 
Sgobbo  et  I^amari  ^  sur  deux  chiens  et  deux  chats.  La  ggsffe  ne  réussit 
que  dans  un  seul  cas,  sur  un  chien  auquel  on  greffa  un  lobe  de  la  thy- 
roïde dans  le  ventre  immédiatement  après  Textirpation  de  la  glande. 
Chez  les  trois  autres  animaux,  où  le  résultat  fût  négatif,  la  transplan- 
tation fut  faite  avec  des  glandes  prises  sur  d^autres  animaux,  et  pas 
immédiatement  après  la  thyroîdectomie  :  le  troisième  jour  dans  un  cas, 
le  deuxième  jour  dans  le  second  cas,  le  quatrième  jour  dans  le  troisième 
cas.  Ces  animaux  moururent  avec  les  symptômes  habituels  et  à  Tautopsie 
on  trouva  un  processus  inflammatoire  dans  le  péritoine  autour  de  la 
glande  transplantée.  Les  auteurs  attribuent  leurs  insuccès  au  fait  qu'ils 
ont  laissé  passer  trop  de  temps  entre  la  thyroîdectomie  et  la  greffe. 

Ganizzaro  ^  a  également  fait  des  expériences  sur  des  chats  et  des  chiens 
auxquels  il  greffait  la  glande  thyroïde  sur  les  muscles  sterno-hyoïdiéns  : 
il  a  obtenu  la  survie  des  animaux. 

L'étude  histologique  des  glandes  greffées  lui  a  permis  de  constater 
qu'elles  perdaient  leur  substance  colloïde  et  prenaient  un  aspect  embryon- 
naire. Il  affirme  avoir  vu  cela  encore  trois  mois  après  Topération^ 
inais  n'a  pas  suivi  le  sort  ultérieur  des  greffes. 

Ughetti^  a  fait  des  expériences  de  greffe  d'une  espèce  animale  à  l'autre 
dans  le  but  d'approfondir  expérimentalement  la  question  de  la  greffe 
thyroïdienne  chez  l'homme,  qui  se  fait  nécessairement  toujours  d'une 
espèce  animale  différente.  L'auteur  a  aussi  cherché  à  déterminer  si  la 
greffe  préserve  l'organisme  indéfiniment,  ou  seulement  pour  un  certain 
temps. 

'  Sgobbo  et  Lamari,  Sulla  funzione  délia  glandula  tiroide  {Bivisia  clinica  e 
^npentica,  1892,  p.  44^. 

'  Ganizzaro,  Ueber  die  Fuaction  der  SchilddrÛ9e  (Deutsche  med.  Wochecscii.y 
i8«,p.i84). 

'  Ughetti,  SulU  flsioL  délia  tiroide  (Appunti  critici  o  nola  prelimicare  sul 
trapiaatamento  di  questa  ghiandola),  Napoli,  1892  (Extrait  de  la  Biforma  medica). 
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Il  est  arrivé  aux  conclusions  suivantes  : 

I^  greffe  préalable  à  des  chiens  du  corps  thyroïde  de  chien  ou  de  la- 
pin les  préserve  des  conséquences  de  la  thyroïdectomie  exécutée  après 
la  réussite  de  la  greffe.  Ughetti  fait  cependant  des  réserves  quant  à  la 
durée  de  cette  préservation,  car  il  croit  que  la  glande  greffée  8*atrophie 
avec  le  temps,  et  il  se  demande  si,  une  fois  la  glande  atrophiée,  les  symp- 
tômes de  Tathyroîdie  ne  peuvent  pas  revenir. 

Quant  à  Textirpation  des  glandes  greffées  qu*Eiselsberg  a  toujours  vue 
ôtre  fatale  à  ses  animaux,  Ughetti  Ta  vue  parfois  être  suivie  des  symp- 
tômes d*athyroïdie  ;  d*autres  fois  les  animaux  continuaient  à  se  bien 
porter.  Dans  le  premier  cas  les  symptômes  se  manifestaient  toujours 
plus  tard  qu*après  une  thyroïdectomie  normale. 

Elnfln,  cet  auteur  insiste  sur  le  fait  qu'il  a  vu  la  glande  thyroïde  greffée 
8*atrophier  graduellement. 

Cette  atrophie  finale  du  tissu  greffé  a  été  d'ailleurs  constatée  pour 
toutes  les  greffes  en  général,  à  rexception  de  la  greffe  épithéliale 
superficielle,  dont  le  rôle  est  différent  et  dont  on  ne  saurait  com-* 
parer  les  résultats  à  ceux  des  greffes  profondes. 

La  disparition  finale  de  la  plupart  des  greffes,  même  lorsque  le 
tissu  greffé  a  contracté  de  solides  adhérences,  tient  certainement  à 
l'impassibilité,  dans  laquelle  ce  tissii  se  trouve,  de  fonctionner.  Il  n'y 
a  assurément  rien  d'étonnant  à  voir  s'atrophier  un  morceau  de  muscle 
ou  de  nerf  greffé  dans  le  péritoine  ou  sous  la  peau  d'un  animal:  carne 
savons-nous  pas  que  la  simple  section  d'un  nerf  laissé  en  place  suf- 
fit pour  amener  l'atrophie  de  son  bout  périphérique  ?  On  peut  aussi 
comprendre  qu'une  glande  à  conduit  excréteur  greffée  de  manière 
que  son  conduit  ne  puisse  pas  déverser  son  produit  en  dehors, 
finisse  par  s'altérer  et  disparaître,  mais  tel  n'est  pas  le  cas  du  corps 
thyroïde. 

On  ne  s'explique  pas  facilement  à  priori,  pourquoi  cet  organe» 
arrivant  à  fonctionner  pendant  un  certain  temps,  doive  nécessai- 
rement finir  par  s'atrophier.  D'après  ce  que  nous  connaissons,  la 
glande  thyroïde  exige  pour  pouvoir  fonctionner  des  connexions  vas- 
cuiaires  très  abondantes  et  probablement  certaines  influences  ner- 
veuses, dont  les  détails  nous  échappent.  Or,  les  auteurs  qui  ont 
pratiqué  la  greffe  avec  succès  ont  constaté  que  les  liens  vasculaires 
existaient  dans  la  greffe  :  quant  aux  liens  nerveux  —  qu'on  n'a  pas 
encore  démontrés  dans  la  greffe  —  il  faut  admettre,  soit  qu'ils  y 
existent,  soit  que  la  fonction  thyroïdienne  puisse  s'en  passer. 

Quant  à  admettre  que  la  fonction  thyroïdienne  de  la  greffe  ne  soit 
qu'uniquement  une  action  de  présence,  une  action  chimique  de  la 
substance  de  la  glande,  analogue  à  l'action  qu'on  obtient  par  l'injec- 
tion de  suc  thyroïdien,  nous  ne  croyons  pas  qu'on  puisse  aujourd'hui 


ÉVOLUTION   DE  LA    GREFfE   THYROÏDIENNE.  69 

s*y  arrêter,  car  Faction  de  la  greffe,  même  lorsqu'elle  est  passagère, 
eçt  quand  même  énormément  plus  durable-que  celle  produite  par 
riQjection  de  suc  thyroïdien  ;  et  en  outre  le  fait  que  la  glande  groiTée 
peut  conserver  son  aspect  normal;-  même  après  plusieurs  mois,  ainsi 
que  Vont  constaté  plusieurs  auteurs,  indique  bien  que  ce  n*est  pas 
par  résorption  de  sa  substance  qu'elle  agit. 

En  partant  de  ce  fait,  que  la  greffe  thyroïdienne  fonctionne  réel- 
lement pendant  un  certain  temps,  mais  qu'elle  finit  par  s'atrophier 
(et  cela  d'après  tous  les  auteurs  qui  s'en  sont  occupés),  malgré  qu'il 
n'existe  réellement  aucune  cause  essentielle  pour  que  cette  atrophie 
se  produise,  nous  avons  essayé  d'en  rechercher  les  causes,  et  éven- 
tuellement le  remède. 

Nous  avons  vu  que  les  animaux  dont  on  s'est  servi  pour  les  expé- 
riences étaient  en  général  des  chiens,  des  chats  et  des  lapins.  L'opé- 
ration de  la  greffe  consistait  à  introduire  dans  le  péritoine,  ou  sous 
la  peau,  ou  entre  la  paroi  abdominale  et  le  péritoine,  soit  la  totalité 
de  la  glande,  soit  un  de  ses  lobes.  Tous  les  auteurs  ont  constaté  un 
nombre  relativement  très  grand  d'insuccès  dans  la  reprise  immédiate 
de  la  greffe,  et  cela  d'après  nous  à  cause  des  dimensions  beaucoup 
trop  considérables  de  Torgane  greffé.  En  effet,  déjà  Eiseisberg avait 
invoqué  cette  cause  pour  expliquer  l'insuccès  de  ses  premières 
expériences  et  avait  proposé  pour  favoriser  la  greffe,  de  morceler  la 
IhjToïde.  Nous  verrons  plus  loin,  en  parlant  de  nos  propres  expé- 
riences, rénorme  avantage  qu'on  a  à  greffer  de  petits  morceaux  de 
l'organe. 

Dans  toute  la  littérature  sur  la  greffe  thyroïdienne,  ce  qui  frappe 

tout  d'abord,  c*est  la  pauvreté  d'examens  histologiques  de  la  glande 

greSëe,  qui  auraient  cependant  pu  contiibuer  à  expliquer  le  mode 

d'action  de  la  greffe  et  peut-être  aussi  les  causes  immédiates  de  ses 

fréquents  insuccès  et  de  son  atrophie  consécutive.  Dans  la  plupart 

des  cas  les  auteurs  se  bornent  à  mentionner  si  la  greffe  était  grande 

ou  petite,  et  la  généralité  constate  qu'elle  était  atrophiée  au  bout 

d*un  temps  plus  ou  moins  long.  Ganizzaro,  Eiseisberg  ont  bien 

examiné  au  microscope  quelques  coupes  de  thyi'oïdes  greffées,  mais 

ils  ne  Font  pas  fait  méthodiquement,  de  manière  à  se  rendre  compte 

de  leur  évolution. 

L  étude  que  nous  présentons  aujourd'hui  a  pour  but  de  compléter 
su  point  de  vue  anatomique  et  histologique  nos  précédents  mémoires 
sur  les  effets  de  la  thyroïdectomie  et  de  la  greffe  thyroïdienne,  et  en 
même  temps  de  démontrer  qu'il  est  possible  de  produire  des  greffes 
AjToïdiennes  à  durée  indéterminée,  c'est-à-dire  durant  autant  que 
ïa  vie  normale  de  l'animal. 
Nous  avons  déjà  communiqué  dans  une  courte  note  lue  à  la  Société 
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de  Biologie  (10  novembre  1894),  le  résultat  de  nos  études  sur  les 
phases  par  lesquelles  passe  une  glande  grefTée,  depuis  le  moment 
de  la  transplantation  jusqu'à  deux  ans  après  celle-ci.  Nous  allons 
les  étudier  ici  avec  plus  de  détails. 

Pour  ne  pas  compliquer  le  sujet,  nous  n'étudierons  aujourd'hui 
que  des  greffes  pratiquées  sur  des  rats,  avec  le  corps  thyroïde  pro- 
venant du  même  animal.  Nous  reviendrons  plus  tard  sur  des  expé- 
riences de  greffe  croisée  d'une  espèce  animale  à  une  autre  et  à 
l'application  de  ce  procédé  de  greffe  de  l'animal  à  l'homme.  Nous 
nous  proposons  aussi  de  reprendre  l'étude  des  effets  de  l'extirpation 
de  la  greffe,  car  de  nouvelles  expériences  sont  venues  modifier  notre 
première  opinion  sur  ce  sujet. 

Nous  avons  étudié  dix-neuf  greffes^  dont  la  plus  jeune  avait  dix- 
huit  heures  de  date  et  la  plus  âgée  environ  deux  ans. 

Macroscopiquement  on  constate  que  les  greffes  du  premier  jour 
sont  libres  dans  là  cavité  abdominale  :  elles  sont  pâles  et  molles. 
Déjà  le  second  jour  on  commence  à  apercevoir  des  adhérences  qui 
sont  cependant  très  faibles  et  se  laissent  facilement  déchirer  avec  la 
main  ou  les  instruments.  Le  troisième  jour  les  adhérences  sont  déjà 
solides  :  en  général  la  glande  se  trouve  enveloppée  dans  l'épiplooa 
ou  le  mésentère  :  parfois  l'adhérence  se  fait  au  bord  de  la  plaie^ 
d'autres  fois  à  l'intestin  ou  au  foie,  ou  à  un  autre  organe.  Dans  tous 
les  cas,  mais  particulièrement  lorsque  la  greffe  adhère  au  grand 
épiploon,  on  observe  très  tôt  une  riche  vascularisation  superficielle 
qui  fait  reconnaître  très  vite  la  greffe  dans  la  cavité  abdominale,  où 
elle  tranche  par  sa  couleur  rouge  foncée  sur  le  reste.  Pendant  les 
premiers  jours,  en  détachant  ces  adhérences,  on  remarque  que  cette 
couleur  rouge  appartient  à  l'enveloppe  péritonéale  et  non  à  la  glande 
elle-même  qui  est  d'une  couleur  jaunâtre. 

Depuis  ce  moment,  c'est-à-dire  depuis  le  quatnème  jour,  nous 
avons  toujours  constaté  que  la  greffe  était  bien  adhérente,  bien  vas- 
cularisée  et  qu'elle  paraissait  toujours  considérablement  plus  grosse 
que  le  corps  thyroïde  normal.  Généralement  le  corps  thyroïde  était 
greffé  en  deux  moitiés  correspondant  chacune  à  un  de  ses  lobes  : 
les  deux  parties  se  greffaient  en  général  séparément,  cependant 
noiis  avons  remarqué  une  fois  qu'elles  s'étaient  réunies  et  avaient 
formé  une  seule  grosse  greffe. 

Au  microscope  à  un  faible  grossissement  les  greffes  de  dix-huit  à 
vingt-quatre  teures  se  présentent  sous  un  aspect  assez  étrange  :  on 
ne  reconnaît  plus  le  corps  thyroïde.  D'abord  les  coupes  mises  dans 
un  bain  colorant  (picrocarmin,  hémaloxyline,  etc.)  ne  prennent 
presque  pas  la  couleur  :  elles  en  sortent  rose  pâle  ou  grisâtres. 

A  un  grossissement  plus  fort  (%.  2),  on  peut  reconnaître  la  forme 
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des  alvéoles»  dont  les  parois  très  pâles  sont  parsemées  de  pcnnts- 
fortement  colorés,  parfois  ronds,  parfois  irréguliers:  on  n'y  voit 
presque  pas  de  cellules.  Dans  Fintérieur  des  alvéoles  on  voit  de 
grosses  cellules  extrêmement  pâles,  gonflées,  remplissant  parfois  la 
totalité  de  Talvéole,  d'autres  fois  disposées  le  long  des  parois  et  dé- 
limitant encore  une  cavité  centrale.  Dans  la  plupart  de  ces  cellules 
on  ne  peut  pas  distinguer  de  noyaux:  dans  quelques-unes  cepen- 
dant on  en  voit,  mais  ils  paraissent  plus  petits  qu'à  l'ordinaire.  En 
général,  chaque  cellule  contient  des  points  colorés.  Les  vaisseaux 
ne  sont  pas  visibles  :  à  peine  peut-on  deviner  entre  les  diaphanes 
follicules  des  traces  de  capillaires  paraissant  oblitérés. 

Dans  une  greffe  de  trois  jours  l'aspect  macroscopique  delà  coupe 
diffère  peu  de  celle  du  premier  jour.  On  y  remarque  à  la  périphérie 
des  cellules  embryonnaires  faisant  partie  du  péritoine  adhérent.  Les 
coupes  ne  prennent  pas  encore  bien  la  coloration  ;  elles  sont  cepen- 
dant beaucoup  plus  colorées  que  celles  des  greffes  du  premier  jour. 
On  y  remarque  même  deux  zones  :  une  plus  foncée  à  la  péri- 
phérie, une  plus  claire  au  centre.  A  un  faible  grossissement  ces 
coupes  ont  un  peu  l'aspect  d'un  réseau,  dont  les  mailles  sont  dessi- 
nées en  foncé  et  les  espaces  en  clair  (voir  %.  3  et  4). 

Le  fort  grossissement  permet  de  distinguer  que  ces  mailles,  sur- 
tout bien  nettes  à  la  périphérie,  constituent  un  riche  réseau  capil- 
laire, dont  les  cellules  endothéliales  très  nombreuses  ont  de  très 
gros  noyaux,  dans  lesquels  on  remarque  de  très  nombreuses  figures 
karyokinétiques  :  peu  de  noyaux  sont  ronds,  à  l'état  de  repos.  Ceux 
qui  ue  sont  pas  en  karyokinèse  sont  irréguliers  et  présentent  des 
tonnes  bizarres. 

Dans  les  espaces  limités  par  les  mailles  de  ce  réseau  et  qui  cor- 
respondent aux  follicules  glandulaires  on  voit  des  amas  incolores  où 
Ton  distingue  avec  peine  les  contours  pâles  des  cellules  épithéliales,. 
dont  les  noyaux  sont  encore  invisibles  ou  presque  :  il  y  a  par  contre 
des  granulations  colorées.  L'image  que  nous  venons  de  décrire  se 
rencontre  surtout  dans  une  zone  intermédiaire  qui  se  trouve  entre 
l'extrême  périphérie  et  le  centre  de  la  coupe  (%.  8);  cette  image  est 
<^rente  si  nous  nous  rapprochons  du  bord  de  la  coupe  ou  de  sa 
pvtie  centrale.  A  la  partie  centrale  nous  voyons  à  peu  près  ce  que 
nous  avons  décrit  dans  les  coupes  d'un  jour,  avec  cette  différence 
que  les  cellules  épithéliales  des  alvéoles  sont  encore  plus  incolores 
et  que  les  noyaux  y  sont  absolument  invisibles.  Par  contre  l'extrême 
périphérie  {ûg.  4)  de  la  coupe  nous  montre  déjà  une  image  histolo- 
giqne  mieux  caractérisée.  Le  tissu  est  très  bien  coloré  et  nous  y 
voyons  déjà  des  alvéoles  thyi*oïdiens  de  petite  taille  et  n'ayant  pas 
on  presque  pas  de  cavité  dans  leur  centre  :  ils  sont  entourés  par  du 
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tissu  embryonnaire  au  milieu  duquel  rampent  quelques  vaisseaux 
capillaires  embryonnaires»  Depuis  le  tissu  en  état  de  prolifération 
qui  forme  une  coque  autour  de  la  glande  greffée  partent  quelques 
vaisseaux  de  nouvelle  formation  de  calibre  assez  grand,  dont  les 
parois  sont  minces  et  embryonnaires.  Us  sont  gorgés  de  sang.  Les 
petits  follicules  de  la  périphérie  constituent  à  peine  une  rangée  qui 
n'est  même  pas  complète  :  on  les  voit  nettement  surtout  là  où  il  y  a 
des  vaisseaux  de  nouvelle  formation. 

Les  coupes  d.*une  greffe  de  cinq  jours  {Hff.  5)  nous  présentent 
déjà  une  différenciation  très  nette  entre  la  partie  périphérique  et  la 
partie  centrale  de  Torgane.  A  un  faible  grossissement  la  couche 
périphérique»  de  beaucoup  plus  étroite  que  Tautre,  a  une  structure 
nettement  glandulaire,  tandis  que  la  partie  centrale,  occupant  la 
presque  totalité  de  Torgane,  est  nettement  conjonctive. 
•  A  un  grossissement  plus  considérable  (%.  6)  on  voit  à  la  péri- 
phérie  des  follicules  glandulaires  ayant  déjà  des  caractères  thyroï- 
diens définitifs  :  alvéoles  épithéliaux  contenant  de  la  matière  colloïde 
au  centre.  La  grandeur  de  ces  follicules  est  variable  :  il  y  en  a  quel- 
ques-uns de  très  grands  à  côté  d*un  grand  nombre  de  moyens  et  de 
petits.  Les  follicules  glandulaires  ne  forment  plus  ici,  comme  dans 
les  cQupes  de  trois  jours,  une  seule  couche  et  encore  incomplète 
autour  de  la  glande  :  cette  couche  est  double  et  même  triple  dans 
céiiains  endroits. 

.  Il  existe  encore,  entre  les  follicules,  une  quantité  assez  grande  de 
tissu  embryonnaire.  Les  vaisseaux  capillaires  sont  beaucoup  plus 
distincts  et  les  gros  vaisseaux  sanguins  de  nouvelle  formation  venant 
de  la  périphérie  sont  plus  puissants  et  plus  nombreux. 
'  Le  tissu  embryonnaire  qui  ne  se  voit  qu'entre  les  follicules,  à  la 
périphérie,  devient  de  plus  en  plus  abondant  à  mesure  qu'on  se  rap* 
oroche  du  centre,  où  il  constitue  toute  la  masse  de  l'organe.  Il  est 
ICI  sillonné  par  quelques  vaisseaux  :  il  y  a  des  cavités  qui  sont  assez 
larges,  irrégulières  et  presque  sans  paroi,  contenant  des  globules 
blancs  avec  de  la  fibrine  :  ce  sont  des  fentes  lymphatiques. 

La  même  image,  mais  plus  perfectionnée,  nous  est  fournie  par 
une  coupe  d'une  greffe  de  neuf  jours  (%.  7). 

Ce  qui  frappe  toujours,  c'est  la  différenciation  entre  la  partie  cen- 
trale et  la  partie  périphérique.  La  couche  glandulaire  est  ici  plus 
épaisse,  les  follicules  plus  nombreux,  l'infiltration  interstitielle  moins 
forte- 

'  Les  vaisseaux  sont  toujours  mieux  constitués  :  on  les  voit  péné- 
trer, plus  profondément  dans  l'épaisseur  de  la  partie  centrale,  où  ils 
sont  plus  nombreux  que  dans  les  coupes  précédentes  et  où  leurs. 
parois  sont  beaucoup  mieux  formées*. 
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'  Depuis  ce  moment,  la  glande  thyroïde  eist  constituée  :  elle  diffère 
d^une  thyroïde  normale  par  le  fait  que  sa  structure  n^est  glandulaire 
qu'à  la  périphérie  et  qu'elle  présente  une  infiltration  plus  ou  moins 
abondante  entre  les  follicules.  C*est  une  glande  thyiroïde  enflammée, 
ddDl  la  partie  centrale  serait  en  voie  de  cicatrisation. 

Une  image  très  caractéristique  nous  est  fournie  par  une  greffe  de* 
quarante  jours  (/rgr.  8). 

Ici  la  couche  glandulaire  est  très  épaisse  et  a  la  forme  d*un  anneair 
bosselé  entourant  la  partie  centrale  embryonnaire.  Le  tissu  thyroï- 
dien de  la  couche  glandulaire  est  très  parfait  ;  les  alvéoles  sont  nom- 
breux et  parfois  très  gros  ;  ils  contiennent  généralement  de  grandes 
quantités  de  substance  colloïde,  rétractée  par  les  agents  fixateurs, 
(%.  9,  a  à)  avec  de  nombreux  prolongements  filiformes  qui  la  ràt- 
nchent  aux  cellules  épithélîales.  Il  y  a  très  peu  d'infiltration  cellu- 
laire entre  les  follicules. 

Le  passage  entre  la  couche  glandulaire  et  la  couche  embryon- 
naire est  ici  très  brusque  (%.  9)  ;  il  y  a  une  délimitation  assez  nette 
entre  ces  deux  tissus.  Dans  la  masse  de  cellules  embi^yonnaires  qui- 
constituent  cette  couche  centrale,  on  voit  des  vaisseaux  assez  nom- 
breux et  des  traînées  de  cellules  disposées  parallèlement  qui  ne  sont 
que  des  vaisseaux  en  voie  de  formation.  Dans  la  masse  de  cellules 
embryonnaires,  on  voit  aussi,  surtout  dans  la  partie  qui  est  voisine 
du  tissu  glandulaire,  de  nombreuses  cellules  géantes  contenant  un 
^nd  nombre  de  noyaux. 

La  pièce  qui  a  servi  à  cette  étude  était  la  greffe  d'un  lobe  de  thy- 
roïde sur  un  jeune  gros  rat  :  ce  lobe  de  la  glande  était  relativement 
très  grand.  Nous  faisons  remai'quer  ce  détail,  car  dans  une  greffe 
de  vingt-sept  jours,  où  le  corps  thyroïde  est  de  moitié  environ  plus 
petit  que  dans  le  cas  précédent,  la  couche  glandulaire  était,  au  vingt- 
septième  jour,  déjà  tellement  développée  qu'il  n'y  avait  plus  au  centre 
qu'une  portion  très  petite  de  tissu  coigonctif  infiltré.  Le  rapport 
donc  entre  le  vo(ume  de  l'organe  greffé  et  la  rapidité  de  son  évolu- 
tion est  ici  très  nettement  démontré  par  la  comparaison  de  ces  deux 
pièces;  la  petite  greffe  n'ayant  que  vingt-sept  jours  de  date  est 
beaucoup  plus  avancée  que  la  grande  de  quarante  jours. 

8ar  une  greffe  de  deux  mois  et  demi,  de  grande  taille  (%.  10),  il 
bV&  plus  à  distinguer  deux  couches,  une  glandulaire,  périphérique, 
i^autre  embryonnaire,  centrale  ;  ici  on  remarque  du  tissu  glandu- 
laire partout.  Seulement  la  glande  est  comme  partagée  en  deux 
lobes  par  de  fortes-  travées  conjonctives,  et  ces  lobes  sont  encore 
subdivisés  en  lobules.  Le  tissu  thyroïdien  paraît  par  places  tout  à 
fait  normal;  il  y  a  cependant  une  infiltration  cellulaire  entre  les  al- 
véoles plus  ou  moins  accusée,  selon  les  régions. 
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La  greffe  la  plus  âgée  que  nous  ayons  pu  npus  procurer  a  envi- 
ron deux  ans,  ou  plus  exactement  dix-neuf  mois  et  dix-huit  jours. 

Ayant  élevé  depuis  de  nombreuses  années  une  quantité  très  con- 
sidérable de  rats  (blancs),  nous  avons  observé  que  jamais  la  vie  de 
ces  animaux  en  captivité,  même  dans  les  meilleures  conditions,  ne 
dépassait  deux  ans.  Or,  étant  donné  que  la  greffe  avait  été  pratiquée 
sur  le  rat  à  Tâge  de  six  semaines,  nous  nous  trouvons  en  présence 
d^un  rat  ayant,  subi  la  thyroïdectomie  et  la  greflle  thyroïdienne  et 
ayant  vécu  normalement  jusqu'à  un  âge  qui  représente  chez  lui 
Fextréme  vieillesse.  U  est  mort,  en  effet,  de  pneumonie  avec  oedème 
généralisé,  c*esWa-dire  de  la  mort  des  rats  par  vieillesse.  U  est 
encore  bon  de  remarquer  que  deux  de  ses  frères  de  la  même  portée, 
qui  n^avaient  jamais  subi  d'opération  et  qui  vivaient  avec  lui  dans  la 
même  cage,  sont  mortsii  peu  de  distance,  environ  deux  mois  aupa- 
ravant, de  la  même  maladie,  Irons-oous  jusqu'à  dire  que  la  grefle 
thyroïdienne  a  prolongé  la  vie  en  retardant  la  vieillesse?  Pas  préci- 
sément. Nous  nous  bornerons  à  constater  que  chez  un  animal  thy«» 
roïdectomisé  et  greffé  dans  son  jeune  âge,  la  mort  est  arrivée  par 
vieillesse,  et  Forgane  greffé  a  persisté  pendant  tout  ce  temps  sans 
subir  aucune  atrophie. 

L'opération  de  la  greffe  avait  consisté  à  introduire  dans  le  péri- 
toine un  lobe  entier  du  corps  thyroïde  et  la  moitié  de  l'autre  lobe. 
Le  lobe  entier  (grosse  greffe)  a  été  retrouvé  adhérent  au  mésentèi'e 
et  enroulé  dans  celui-ci;  il  paraissait  considérablement  plus  gros 
qu'un  lobe  de  corps  thyroïde  normal. 

La  moitié  de  l'autre  lobe  (petite  greffe)  était  attachée  à  la  paroi 
abdominale,  au  niveau  de  la  plaie  :  il  était  plus  petit  que  le  précé- 
dent, mais  plus  gros  que  la  moitié  d'un  lobe  de  corps  thyroïde 
normal. 

Les  coupes  pratiquées  avec  ces  deux  greffes  [ûg.  11)  ont  montré 
partout  la  structure  d'un  corps  thyroïde  normal.  11  n'y  avait  pas  de 
partie  centrale  et  de  partie  périphérique  ;  tout  était  du  corps  thy- 
roïde avec  ses  alvéoles  de  différentes  grandeurs,  contenant  de  la 
substance  colloïde.  La  vascularisation  était  très  riche  et  il  n'y  avait 
pas  de  trace  d'infiltration  cellulaire  inflammatoire,  comme  on  eu 
observait  toujours  dans  les  coupes  des  greffes  beaucoup  plus  jeunes. 

En  somme,  l'étude  systématique  d'une  série  progressive  de  greffes 
thyroïdiennes  nous  montre  que  l'organe  greffé,  après  avoir  passé 
par  le  stade  de  tuméfaction  trouble,  revient  à  l'état. embryonnaire 
et  depuis  ce  moment  commence  à  se  régénérer.  La  régénération  se 
fait  depuis  la  périphérie  et  progresse  vers  le  centre,  en  rapport 
direct  avec  les  vaisseaux  de  nouvelle  formation.  La  reconstitution 
de  l'organe  est  assez  rapide  pendant  les  premiers  jours  pour  la  partie 
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en  contact  direct  avec  le  tisftu  inflammatoire  qui  constitue  l'adhé-- 
rence  de  la  glande  avec  le  péritoine,  d'où  viennent  les  nouveaux 
vaisseaux.  Elle  est  plus  lente  pour  la  partie  centrale,  où  les  vais- 
seaux ne  paraissent  venir  que  des  nouveaux  vaisseaux  de  la  péri- 
phérie :  cependant  la  reconstitution  de  l'organe  finit  par  être  com- 
plète vers  le  troisième  mois  ;  la  rapidité  de  son  évolution  est  cepen- 
dant en  rapport  direct  avec  les  dimensions  de  Torgane,  car  les  petites- 
greffes  sont  beaucoup  plus  vite  mûres  ou  adultes  que  les  greffes  de 
grandes  dimensions,  et  les  portions  de  lobes  plus  vite  que  les  lobes- 
entiers. 

Mais  contrairement  à  l'opinion  généralement  admise,  ces  organes 
greffés  et  régénérés  peuvent  persister  aussi  longtemps  que  la  vie 
normale  de  l'animal  sans  subir  aucune  atrophie  ;  ils  sont  même,  à  la 
mort  de  l'animal,  considérablement  plus  volumineux  qu'au  moment 
de  la  greffe,  et  cela  même  en  faisant  abstraction  du  volume  des. 
adhérences  et  des  membranes  de  nouvelle  formation  qui  leur  consti- 
tuent  une  capsule. 

Donc  la  greffe  thyroïdienne,  pratiquée  après  la  thyroïdectomie 
chez  le  rat,  peut  constituer  un  organe  permanent  ayant  les  attributs 
morphologiques  du  corps  thyroïde. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DES   PLANCHES  I   ET   II 

Fig.  1. 
Corps  thyroïde  de  rat  à  l'état  normal  (200  diam.). 

Fig.  2. 

Greffe  da  corps  thyroïde  de  rat,  24  heures  après  la  transplantation.  Tuméfaction 
trouble  des  cellules  épithéliales  ^00  diam.). 

Fig.  3. 

Greffe  du  corps  thyroïde  de  H  jours,  partie  intermédiaire  entre  la  couche  cen- 
trale et  la  couche  périphérique.  Tuméfaction  trouble  des  ceUules  des  follicules 
et  multiplication  des  cellules  endothéliales  des  capillaires  (500  diam.;. 

Fig.  4. 

Partie  périphérique  de  la  coupe  précédente.  Pénétration  dans- la  greffe,  depuis  la 
périphérie,  d'un  vaisseau  embryonnaire  (900  diam.). 

",  follicules. 

V,  vaisseaux. 

Fig.  5. 

^ope  topographique  d'une  greffe  thyroïde  de  5  jours  (80  diam.). 

*  «,  partie  périphérique  glandulaire. 
^1  couche  centrale  embryonnaire. 
V  ^  vaisseaux. 
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Pig.  6. 

Partie  périphérique  de  la  coupe  pr^édente  (400  diam.)* 

a  fl,  follicules  glandulaires. 

V,  vaisseaux  glandulaires. 

Fig.  7. 

Partie  périphérique  d'une  coupe  de  greffe  dé  9  jours. 

r,  follicules. 

V,  vaisseaux. 

Fig.  8. 

Coupe  topographique  d'une  greffe  de  40  jours,  adhérente  à  rinlestin  et  enve-* 
loppée  dans  le  mésentère  (30  diam.}. 

A,  couche  glandulaire. 

jb,  couche  embryonnaire. 

j,  intestin. 

g^  tissu  adipeux  du  mésentère. 

Fig.  9. 

Portion  c  (/  de  la  coupe  précédente,  vue  à  un  grossissement  d'environ  400  diami 

a  a,  follicules  thyroïdiennes  parfaitement  développées,  avec  leur  substance 

colloïde. 
b  i),  ti86U  embryonnaire  central,  avec  vaisseaux  en  voie  de  formation  et 

cellules  géantes. 

e  e,  cellules  géantes. 

Fig.  10. 

Coupe  topographique  d'une  greffe  de  75  jours  (environ  40  diam.)  11  n'y  a  presque 
plus  de  tissu  embryonnaire,  le  tissu  glandulaire  est  disposé  par  lobés. 

a  a,  lobes  de  tissu  thyroïdien, 
c  c,  tissu  conjonctif  adulte. 

Fig.  11. 

Coupe  d'une  greffe  d'environ  2  ans  (500  diam.)  Le  tissu  thyroïdien  est  absolu- 
ment normal  et  ne  se  différencie  en  rien  d'un  corps  thyroïde  non  greffé. 
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I 

RÉSUMÉ  PBS   FAITS   ANATOMO-GLINIQUES. 

L'attention  a  été  attirée  en  ces  dernières  années  sur  les  altérations 
primitives  des  vaisseaux  de  la  moelle  et  sur  la  part  qui  leur  revient 
dans  un  certain  nombre  de  myélopathies  aiguës  ou  chroniques.  L*on 
s'accorde  aujourd'hui  à  reconnaître,  à  côté  des  processus  dégéné- 
ratifs  des  éléments  nerveux,  l'existence  de  lésions  primitivement 
localisées  à  l'élément  vasculaire. 

La  question  n*est  pas  toujours  des  plus  simples  à  résoudre.  Dans  les 
lésions  dégénératives  anciennes  de  la  substance  nerveuse,  les  vaisseaux, 
capillaires  de  la  moelle  sont  souvent  intéressés  d*une  façon  secondaire  à 
on  degré  quelconque.  Il  en  est  ainsi  dans  les  dégénérescences  descen- 
dantes d'origine  cérébrale,  pour  prendre  un  exemple  qui  ne  présente 
aucune  obscurité  d'interprétation.  On  sait  quel  fut  le  peu  de  fortune  de 
la  théorie  vasculaire  du  tabès  formulée  par  Adamkiew'icz.  Mais  il  ne  fallut 
Hen  moins  que  la  preuve  manifeste  de  l'intégrité  des  vaisseaux  dans  des 
cas  de  tabès  incipiens  pour  mettre  cette  hypothèse  à  néant. 

Certaines  scléroses  combinées  (Ballet  et  Minor)  i,  la  sclérose  en  plaques* 
(Babinski)'  ont  paru  reconnaître  une  origine  vasculaire.  On  a  invoqué  en 
faveur  de  cette  interprétation  la  topographie  de  la  sclérose,  Torientation 

*  Ballet  et  Minor,  Un  cas  de  fausse  sclérose  systématique  combinée  (Archives 
tfa  aevoiogie,  1884). 

'  Babinsri,  Anatomie  pathologique  de  la  sclérose  en  plaques  et  des  diverses 
▼ariétès  de  sclérose  de  la  moelle  (Archives  de  physiologie^  1885). 
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des  foyers  malades  autour  des  vaisseaux  altérés,  etc.  Cette  manièi'e  do 
voir,  n*allant  pas  à  rencontre  des  opinions  admises,  n*a  guère  jusqu'ici 
rencontré  d'objections.  Il  s'agit  là  d'ailteurs  de  lésions  dilTuses  et  sans 
relations  avec  les  différents  systèmes  de  la  moelle. 

Mais  voici  que,  plus  récemment,'  la  théorie  vasculaire  a  été  étendue 
a  certaines  affections  classées  parmi  les  myélopathies  systématiques, 
P.  Marie^  admit  le  premier  que  la  poliomyélite  antérieure,  jusqu'ici  consi- 
dérée comme  une  dégénération  primitive  des  cellules  motrices,  n'était  en 
réalité  qu'une  lésion  secondaire  à  l'oblitération  des  artérioles  qui  abou- 
tissent aux  cornes  antérieures.  Les  examens  aoatomiques  dans  piusienrs 
autopsies  de  paralysie  infantile  récente  (Goldscheider  2,  Siemeidiag')  ont 
montré  le  bien  fondé  de  cette  manière  de  voir.  Ije  ^professeur  Raymond, 
dans  un  cas  d'amyotrophie  syphilitique  a  constaté  une  méningo-myé- 
lite  vasculaire  avec  atrophie  consécutive  des  éléments  moteurs  de  la 
substance  grise  ^. 

Dans  un  autre  ordre  de  faits,  on  tend  aujourd'hui  de  plus  en  plus  à 
considérer  les  lésions  de  certaines  myélites  aiguës  diffuses  comme  rele- 
vant du  mécanisme  de  la  nécrose  par  ischémie.  Le  ramollissement  mé- 
dullaire observé  en  pareil  cas,  serait,  non  pas  d'origine  inflammatoire, 
«omme  on  l'a  cru,  mais  résulterait  de  l'anémie  aiguë  du  tissu  nerveux. 

Tout  en  reconnaissant  un  mécanisme  analogue,.ce  ramollissement  mé- 
duUaire  diffère,  par  beaucoup  de  points  de  son  histoire,  du  ramollisse* 
ment  cérébral.  A  l'inverse  des  artérites  du  cerveau,  les  altérations  des 
artères  spinales  ne  figurent  point  en  général  parmi  les  lésions  de  sénilité 
dues  à  l'athéromc^.  Dans  les  moelles  d'individus  Agés,  on  peut  se  con- 
vaincre que  le  système  artériel  est  le  plus  souvent  intact  en  comparaison 
des  vaisseaux  de  l'hexagone  de  Willis.  Aussi  les  observations  de  ramol- 
lissement médullaire  chez  les  vieillarés  sont«lles  peu  communes.  Au 
contraire  les  artérites  de  la  moelle  appartiennent  surtout  aux  pi-ocessus 
aigus,  et  peuvent  s'observer  notamment  au  cours  des  maladies  infec- 
tieuses chez  des  individus  jeunes.Tietzen  ^  a  interprété  de  la  sorte  la  plu- 
part des  myélites  rapides  caractérisées  anatomiquement  par  le  ramollis- 
sement aigu  de  la  moelle.  Tûckwell,  Leyden,  Marchand  ont  fait  connaître 
des  observations  de  ramollissement  médullaire  d'origine  embolique  au 
•cours  d'endocardites  infectieuses.  Mais  c'est  principalement  dans  les 
myélopathies  aiguës  de  la  syphilis  que  le  mécanisme  du  ramollissement 

'  P.  Marie,  Leçons  sur  les  maladies  de  U  moelle.  Paris,  1892,  p.  466. 

*  Goldscheider,  Ueber  Poliomyelitis  {Deutsche  Zeitsebrift  /•  klia.  Med.^  IdSS, 
t.  XXIII,  p.  494). 

*  S1EMERLIN6,  Zur  pathol.  Analomie  der  spinalen  Kinderlahmung  {Archiv.  f. 
Psych.  1894,  Bd  XXVI,  Hft  1,  p.  276). 

*  Raymond,  Atrophie  musculaire  chez  des  syphilitiques  (BulL  dt  la  Soc,  de 
mcd,  des  hôpitaux,  9  février  1893). 

^  Voir  Démange,  Contribution  à  l'étude  des  lésions  scléreuses  des  vaisseaux 
«pinaux  {Revue  de  médecine^  1885). 

*  Tietzbn,  Die  acûto  Erweichung  des  Rûckenmarks  [fnaug.  Dissertation^ 
Marburg,  .1886). 
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îschémique  a  pu  être  invoqué  en  connaissance  de  cause,  car  on  sait 
aigourd*hui  que  les  lésions  des  vaisseaux  nourriciers  de  la  moelle  y  sont 
constantes.  Lancereaux  pense  que  les  désordres  anatomtques  de  la  subs- 
tance grise  sont  sous  la  dépendance  de  la  thrombose  de  TaHère  spinale 
antérieure.  Goldflam  désigne  la  myélite  aiguë  en  question  sous  le  nom 
de  myélomalacie.  Nous  avons  nous-même,  dans  une  publication  anté- 
rieure, montré  la  prédominance  des  altérations  du  système  vasculaire 
dans  les  formes  graves  de  méningo-my élite  syphilitique. 

Tout  dernièrement,  Sottas  dans  sa  thèse  a  étudié  le  mécanisme  du 
ramollissement  médullaire  syphilitique,  en  insistant  sur  le  rôle  joué  par 
la  thrombose  des  petits  vaisseaux  capillaires  de  la  moelle. 


II 

RÉSUMÉ  DES  FAITS  EXPÉRIMENTAUX. 

Depuis  longtemps  déjà  rexpérimentation  physiologique  a  mis  en 
lumière  certains  faits  qui  trouvent  ici  leur  application  immédiate. 
Ea  dépit  de  la  richesse  vasculaire  extraordinaire  de  la  moelle  et  des 
anostomoses  multiples  que  présentent  ses  artères,  Tischémie  d'un 
segment  médullaire  a  pu  être  réalisée,  et  les  troubles  fonctionnels 
correspondants  bien  établis.  Dans  ces  derniers  temps,  les  désordres 
anatomiques  engendrés  par  Tischéinie  prolongée  de  Torgane  ont  été 
étudiés  avec  un  soin  tout  particulier. 

Deux  procédés  expérimentaux  ont  été  mis  en  usage  à  cet  effet  : 
i**  la  compression  de  I aorte  abdominale;  2®  la  projection  de  fines 
embolies  dans  les  artères  spinales. 

§  1.  —  Effets  do  la  compresBion  de  Taorte. 

On  connaît  la  célèbre  expérience  de  Stenson  tant  de  fois  répétée.  La 
ligature  de  Taorte  abdominale  abolit  le  mouvement  et  la  sensibilité  dans 
}ft  partie  postérieure  du  corps.  Si  la  circulation  est  rétablie  au  bout  d*un 
«ertain  temps,  le  retour  des  fonctions  peut  être  complet.  Schiffer  *  (1869) 
<iéinonlra  plus  tard  que  les  phénomènes  observés  étaient  en  relation  avec 
l'i8chémie  de  la  portion  lombaire  de  la  moelle  et  non  avec  Tarrêt  de  la 
<!irculation  dans  les  parties  périphériques,  comme  on  Tavait  admis  jusque- 
^*  C^est  seulement  dans  ces  dernières  années  que  Ton  eut  Tidée  de  re- 
<!hercher  dans  la  moelle  les  lésions  histologiques  consécutives  à  Tanémie 
«ittsi  produite.  Ehrlich  et  Brieger  2  ont  été  les  première  dans  cette  voie, 

*  Schiffer,  Ueber  die  Bedeutung  des  Stenson'schen  Versuches  (Centrabl,  fur 
d.  med,  Wissenscbaft,  1869,  n»«  37  et  38). 

Hriuch  et  Briboer,  Ueber  die  Ausschaltung  des  Lendenmarkgrau  {Zeitsch. 
f-  ^iïï.  MedJc.^  18&I,  Bd  VII,  S.  155,  Supplementheft). 
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bientôt  suivie  par  Mûnger  et  Singer,  et  par  Spronck'.  Les  résultats  obte- 
nus par  ces  auteurs  sont  assez  concordants  pour  être  exposés  brièvement 
dans  leur  ensemble.  En  liant  Taorte  abdominale  pendant  une  heure  chez 
un  lapin,  on  produit  une  paralysie  persistante  accompagnée  de  paralysie 
des  sphincters.  Le  plus  souvent  il  survient,  dans  ces  conditions,  des  es- 
carres  de  décubitus,  et  Tanimal  meurt:  Grâce  à  des  précautions  minu- 
tieuses, Ehrlich  et  Briegor  sont  parvenus  à  garder  les  animaux  jusqu'à 
six  semaines  ;  Spronck,  trente-deux  jours.  Ces  auteurs  ont  suivi  pas  à 
pas  les  lésions  anatomiques  du  côté  de  la  moelle  lombaire.  Les  premières 
en  date  s'observent  dans  la  substance  grise  centrale  ;  à  tel  point  que 
Ëhrlieh  et  Brieger  ont  pu  de  la  sorte  énucléer  la  substance  grise,  suivant 
leur  propre  expression  (ausschalten).  Spronck,  qui  a  noté  jour  par  jour 
les  altérations  des  cellules  motrices,  a  constaté  qu*elles  étaient  entière- 
ment détruites  et  réduites  à  des  amas  de  granulations  sans  noyau  dès  le 
quatrième  jour.  La  mortification  des  autres  éléments  de  la  substance 
grise  suit  de  près.  Ensuite  apparaissent  des  modifications  dans  le  man- 
teau blanc.  Ehrlich  et  Brieger  déclarent  que  celles-ci  ne  sont  appréciables 
que  dans  le  cours  de  la  deuxième  semaine.  Ils  considèrent  d*ailleurs  la 
dégénération  des  fibres  blanches  comme  secondaire  a  la  destruction  de 
leurs  centres  trophiques  contenus  dans  la  colonne  grise  centrale.  Dans 
cette  acception  on  doit  trouver  intactes  et  les  fibres  qui  ont  leur  centre 
trophique  en  dehors  de  la  moelle,  comme  celles  des  cordons  postérieurs, 
et  les  fibres  longues  des  cordons  antcro-Iatéraux  dont  les  centres  d'ori- 
gine sont  situés  au-dessus  du  point  lésé.  C'est  ce  qui  a  lieu  en  effet. 

Sans  insister  davantage  pour  le  moment  sur  ces  intéressantes  recher- 
ches, nous  nous  bornerons  à  résumer  les  résultats  des  auteurs  précé- 
dents, au  point  de  vue  qui  nous  intéresse  ici,  en  disant  qu'ils  démontrent 
la  vulnérabilité  extrême  de  la  substance  grise  de  la  moelle,  et  en  parti- 
culier des  cellules  nerveuses.  Une  ischémie  passagère  qui  serait  insuffi- 
sante à  produire  des  lésions  durables  dans  un  autre  organe,  tel  que  le 
rein  par  exemple  (Litten),  entraîne  ici  des  désordres .  irrémédiables.  Il 
est  important  de  faire  observer  que  cette  destruction  élective  de  la  subs- 
tance grise,  n'a  point  lieu  du  fait  de  la  distribution  vasculaire  dans  ia 
moelle,  l'anémie,  dans  la  compression  aortique,  portant  également  sur 
tous  les  éléments  nei*veux.  En  effet,  le  coura  du  sang  est  alora  suspendu 
dans  les  artères  spinales  latérales  ;  or,  celles-ci,  se  divisant  au  niveau  du 
trou  de  conjugaison  pour  accompagner  les  racines  antérieures  et  posté- 
rieures, aboutissent  aux  deux  départements  artériels  correspondants 
(antérieur  et  postéro-latéral). 

S  2.  —  Blfeta  doi  ombolioi  expérimontâloi. 

L*ischémie  expérimentale  de  la  moelle,  à  l'aide  d*emboliés  capillaires, 
a  été  réalisée  pour  la  première  fois  par  Flourens  ^  qui,  par  l'artère  cru- 

'  Spronck,  Étude  expérimentale  dep  lésions  de .  la  moelle  déterminées  par 
Tanémie  passagère  de  cet  organe  (Archivea  de  physiologie^  janvier  1888). 
*  Comptes  rendus  de  V Académie  des  sciences^  1847  et  1849. 
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raie  d*un  chien,  iDJectaif,  en  sens  contraire  du  sang,  des  substances  pul- 
vérulentes en  suspension  dans  un  liquide.  Refluant  jusque  dans  Faorte, 
ce  liquide  était  ensuite  projeté  par  Tonde  sanguine  et  allait  produire  des 
embolies  jusque   dans  les  dernières    ramifications  de  Tarbre  artériel. 
Après  rinjection,  Tanimal  présentait  une  paralysie  plus  ou  moins  com- 
plète du  train  postérieur,  avec  anesthésie  et  perte  de  Texcitabilité  réflexe. 
Il  est  vi*ai  de  dire  que  cet  auteur,  cherchant  à  expliquer  les  phénomènes 
observés  par  les  modifications  apportées  aux  nerfs  et  aux  muscles,  mé- 
connut complètement  ici  le  rôle  joué  par  Tanémie  de  la  moelle.  Ces  expé- 
riences ont  été  reprises  par   Panum  ^  et  Vulpian  3,  qui  attribuèrent  aux 
phénomènes  en  question  leur  véritable  signification.  Vulpian  conclut  que 
«  l'interruption  du  cours  du  sang  dans  le  renflement  lombaire  de  la  moelle 
y  abolit  immédiatement  les  propriétés  et  les  fonctions  de  la  substance 
grise,  tout  en  laissant  subsister  pendant  quelque  temps  encore,  Texcita- 
bilité  des  faisceaux  blancs  »,  Plusieurs  fois  d'ailleurs  il  eut  Toccasion  de 
constater  le  ramollissement  hémorragique  de  la  substance  grise  centrale. 

S  8.  —  Critiqua  dei  résultats  fournis  par  les  doux  méthodes. 

On  voit  que  les  résultats  auxquels  aboutissent  les  deux  méthodes 
expérimentales  que  nous  venons  de  rappeler  brièvement  sont  assez 
comparables  entre  eux.  Dans  les  deux  cas,  Fischémie  produite 
retentit  d'abord  sur  la  substance  grise  centrale  ;  avec  cette  difTérence 
que,  dans  le  second,  les  embolies  capillaires  entraînant  une  isché- 
i&ie  presque  absolue,  peuvent  produire  immédiatement  des  désordres 
anatomiques  appréciables  à  Tœil  nu;  tandis  que  la  compression  de 
l'aorte,  même  maintenue  pendant  une  heure  chez  un  lapin,  laisse  le 
tissu  médullaire  dans  son  intégrité  macroscopique  (Spronck). 

On  a  reproché,  non  sans  raison,  au  procédé  de  Flourens  sa  bruta- 
lité et  son  peu  de  précision.  En  outre,  ainsi  que  nous  le  dirons,  il 
ne  permet  point  une  survie  assez  prolongée  pour  que  les  lésions 
anatomiques  aient  le  temps  d'évoluer.  C'est  pour  cela  sans  doute 
qn'il  a  été  à  peu  près  abandonné,  et  que  les  auteurs  qui  ont  récem- 
ment fait  des  recherches  sur  les  lésions  ischémiques  de  la  moelle 
ont  donné  la  préférence  à  la  ligature  de  l'aorte.  Celle-ci  d'ailleurs 
n'est  pas  non  plus  à  l'abri  de  toute  objection.  Le  mode  opératoire 
généralement  suivi,  et  qui  consiste  à  lier  en  même  temps  l'aorte  et 
la  veine-cave  inférieure  sur  la  colonne  vertébrale  (Dubois-Reymond) 
est  au  moins  passible,  au  point  de  vue  de  l'expérimentation  physio- 
ogique,  du  reproche  d'établir  un  obstacle  à  la  circulation  en  retour. 

•Paxum,  Experim.  Beitràge  zur  Lchre  von  der  Embolie  {Vircbow's  Archiv.. 
i»î,  Bd  XXV). 

*  Vulpian,  GêxeUe  bebd.,  1861,  p.  365  et  411  ;  et  Leçons  sur  les  maladies  du 
»y9time  nerveux,  1879,  p.  101. 
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Quant  à  décider  lequel  de  ces  deux  procédés  expérimentaux  se  rap- 
proche le  plus  des  conditions  ordinaires  de  la  pathologie  humaine  en 
l'espèce,  il  est  permis  de  douter  que  ce  soit  la  ligature  aortique.  Les 
observations  d*oblitération  aortique  chez  Thomme  se  comptent; 
tandis  qu'on  peut  se  demander  si  les  embolies  infectieuses  n'ont 
pas  en  pathologie  médullaire  un  rôle  plus  grand  qu'on  ne  l'avait 
soupçonné  jusqu'ici.  P.  Marie  n'est-il  pas  enclin  à  admettre  sem- 
blable pathogénie  pour  la  poliomyélite  antérieure  de  l'enfance,  par 
exemple? 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'étude  des  lésions  anatomiques  produites  par  les 
embolies  expérimentales  dans  les  artères  de  la  moelle  nous  a  paru 
intéressante  à  poursuivre  plus  loin  qu'on  ne  l'avait  fait  jusqu'ici.  En 
introduisant  une  modification  légère  à  la  méthode  classique,  et  grâce 
à  l'emploi  de  l'antisepsie,  nous  avons  pu  conserver  les  animaux  plus 
longtemps  qu'on  n'y  avait  encore  réussi.  Les  différentes  tentatives 
que  nous  avons  faites  dans  ce  sens  sont  l'objet  principal  de  cette 
note. 

III 

nésULTATS   DES   EXPERIENCES  PERSONNELLES. 

Nos  recherches  personnelles  ont  été  poursuivies  dans  le  laboratoire 
de  M.  François-Franck  qui  a  bien  voulu  nous  aider  de  ses  précieux 
conseils  ^  Nous  avons  choisi  comme  animal  d'expérience  le  chien  ;  et 
nous  nous  sommes  servis  comme  substance  embolisante  de  poudre 
de  lycopode  en  suspension  dans  du  sérum  artificiel  auquel  nous 
ajoutons  une  petite  quantité  de  gomme  arabique  en  solution.  La 
matière  pulvérulente  mise  en  suspension  dans  le  liquide  par  agita- 
tion, y  est  maintenue  de  la  sorte  pendant  un  certain  temps. 

En  pratiquant  ropération  suivant  la  méthode  classique,  nous  avons  pu 
constater  exactement  les  phénomènes  consécutifs  signalés  par  les  auteurs. 

L*artère  fémorale,  mise  à  nu  et  isolée,  est  soulevée  par  un  ftl  glissé 
au-dessous  d*elle.  Avec  de  fins  ciseaux,  on  pratique  une  boutonnière 
étroite  par  laquelle  on  introduit,  de  bas  en  haut,  une  sonde,  soit  en  métal, 
soit  en  gomme,  du  même  diamètre  que  Tartère  (procède  de  Panum). 
Cette  sonde  est  poussée  rapidement  vers  le  cœur,  jusqu*à  ce  que  son 
extrémité  supérieure  corresponde  approximativement  à  la  hauteur  de 
Tombilic.  A  oe  moment,  te  sang  artériel  remplit  la  sonde  et  '8*échappe  en 
iibondance  par  le  pavillon,  s'il  est  ouvert.  On  y  adapte  la  canule  d*une 
seringue,  au  préalable  remplie  du  liquide  à  injecter  et  que  Ton  a  soin 
d*agiter  deux  ou  trois  fois  au  moment  même.  Le  sang  reflue  dans  la 

'  J'adresse  aussi  tous  mes  remerciements  i  mon  ami  Hallion  pour  son  obit* 
géant  concours. 
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seringue  et  se  mélange  au  liquidé  qu'elle  contient.  Mais  on  presse  aussitôt 
avec  force  sur  le  piston,  et  tout  le  contenu  de  la  seringue  est  ainsi  évacué 
dans  raorte  à  travers  la  sonde.  Celle-ci  retirée  rapidement ,  Tartère  est 
liée  ensuite. 

A  peine  rinjection  a-t-elle  pénétré  dans  Taorte,  il  se  produit  une  con- 
traction tétanique  en  extension  des  membres  postérieurs  et  Tanimal 
pousse  des  cris ,  s*il  n*est  pas  anesthésié.  Quelques  secondes  plus  tard , 
les  pattes  sont  inertes,  insensibles  aux  excitations  les  plus  fortes,  les 
réflexes  abolis,  ainsi  que  les  mouvements  et  la  sensibilité  de  la  queue. 

L'animal  détaché  et  mis  à  terre,  on  constate  la  paralysie  absolue  du 
train  postérieur  ;  le  chien  se  tratne  péniblement  sur  le  sol  à  Taide  des 
pattes  antérieures. 

Telle  est  Texpérience  classique  ;  on  peut  la  répéter  aisément  en  quelques 
minutes,  avec  des  résultats  constants.  La  seule  petite  difficulté  qu'elle 
comporte  consiste  à  éviter  la  production  do  caillots  sanguins,  capables 
d'oblitérer  la  canule  de  la  seringue  au  moment  où  le  sang  reflue.  On  y 
parvient  facilement  en  exécutant  vite  ce  temps  de  Topération. 

Disons  tout  de  suite  que,  pratiquée  de  la  sorte,  elle  est  incompatible 
avec  la  survie  un  peu  prolongée  des  animaux,  ainsi  que  Vulpian  l'avait 
reconnu.  Ceux-ci  ne  tardent  pas,  en  effet,  à  présenter,  au  bout  de  quelques 
heures,  des  vomissements  noirâtres  ou  sanglants,  ou  bien  ils  perdent  du 
sang  en  abondance  par  le  rectum  ;  ils  ont  de  l'hématurie.  Les  extrémités 
inférieures  sont  tuméfiées,  œdématiées,  et  ne  tarderaient  à  se  gangrener 
si  ranimai  survivait.  Au  bout  de  vingt-quatre,  quarante-huit  heures  au 
plus,  ils  succombent  ^  L'autopsie  rend  d'ailleurs  compte  de  ces  accidents 
surajoutés  en  montrant  la  présence  d'infarctus  multiples  dans  les  viscères 
abdominaux.  L'intestin  présente  à  sa  surface  des  plaques  ecchymotiques 
ou  noirAtres ,  parfois  d'une  grande  étendue ,  au  niveau  desquelles  la 
mnqnense  est  déjà  en  voie  de  mortification.  Pareille  lésion  s'observe 
parfois  dans  l'estomac.  Le  tube  digestif  est  rempli  de  sang  ou  de  mucus 
Doirfttre.  Les  reins  tuméfiés  sont  d'un  rouge  foncé  et  présentent  à  la 
coupe  des  infarctus  hémorragiques.  Mêmes  altérations  dans  les  uretères 
et  la  vessie  qui  contient  généralement  du  sang.  Quant  à  la  moelle,  dans 
les  cas  extrêmes,  toute  sa  portion  lombaire  est  réduite  à  une  bouillie 
sanglante  ;  il  existe  des  ecchymoses  sousHOOiéningées  et  le  liquide  céphalo- 
rachidien  est  teinté  de  sang.  D'autres  fois,  au  contraire,  les  lésions  sont 
extrêmement  légères,  réduites  à  un  piqueté  hémorragique  de  la  substance 
grise,  ou  même  tout  à  fait  nulles  macroscopiquement  en  dépit  des  phé- 
nomènes paraplégiques  observés.  Vulpian ,  en  pareil  cas ,  n'hésitait  pas 
i  rapporter  ceux-ci  à  l'anémie  du  tissu  médullaire,  et  de  fait,  au  micros- 
cope, on  peut  constater  la  pénétration  de  la  poudre  de  lycopode  dans  les 
artères  spinales. 

n  résulte  clairement  de  ces  différentes  constatations  :  1®  que  la 
mort,  dans  l'expérience  précédente,  est  la  conséquence,  non  pas  de 

*  Volpian  donne  comme  limites  extrêmes  SO  à  30  heures  de  survie. 
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la  lésion  médullaire  produite,  mais  des  embolies  viscérales,  en  par- 
ticulier de  celles  du  tube  digestif  et  de  l'appareil  urinaire. 

2"  Que  la  méthode,  telle  qu'elle  vient  d'être  exposée,  ne  permet  nul- 
lement de  prévoir  l'intensité  des  lésions  que  l'on  va  produire  du  celé 
de  la  moelle  :  et  cela  surtout  parce  qu'on  ne  peut  connaître  la  pro- 
portion de  substance  pulvérulente  qui  est  projetée  dans  les  artères 
rénales  et  mésentériques  et  dans  les  branches  terminales  de  l'aorte. 
Aussi,  en  opérant  dans  les  mêmes  conditions,  obtient-on  tantôt  une 
destruction  presque  complète  de  la  moelle  lombaire,  tantôt  produit- 
on  insuffisamment  l'ischémie  cherchée,  ce  dont  on  est  averti  d'ailleurs 
par  l'absence  de  paralysie  consécutive. 

Telles  sont  les  raisons*  qui  nous  ont  conduit  à  modifier  de  la  façon 
suivante  le  procédé  classique.  Nous  établissons  une  double  ligature 
ou,  plus  simplement,  une  double  compression  de  l'aorte  lombaire, 
ayant  pour  but  de  s'opposer  au  passage  des  embolies  dans  les  artères 
du  rein  et  du  tube  digestif. 

Voici  comment  l'opération  est  conduite. 

Après  avoir  rasé  et  aseptisé  les  régions  épigastrique  et  abdominale  an- 
térieure, on  pratique  une  incision  longue 
d'une  dizaine  de  centimètres  sur  la  ligne 
blanche.  Le  péritoine  ouvert,  on  va  à  la 
recherche  de  Taorte  vers  la  colonne  ver^ 
tébrale,  et  Ton  détermine  le  niveau  d'ori- 
gine des  artères  rénales,  très  faciles  à 
reconnaître  sans  le   secours  des  yeux. 
C'est  exactement  au-dessous  de  ce  point 
que  devra  porter  la  compression  supé- 
rieure (ûff,  1).  En  effondrant  le  péritoine 
à   cet   endroit,  on  parvient  aisément  à 
saisir  Taorte  entre  le  pouce  et  l'index  et 
à   assurer  une   suspension   absolue  du 
cours  du  sang  (l"  temps). 
C'est  à  ce  moment  que  la  sonde  est 
Fig.l.-Schémadeslinéàmontrer   introduite  par  un  aide  de  bas  en  haut, 
comment,  à  l'aide  de  la  double   dans  l'artère  fémorale,  suivant  le  pro- 
compression aortique  (G  C),  on   cédé  ordinaire.  Son  extrémité  supérieure 
évite  que  les  embolies  prennent   yj^j^j  butter  contre  les  doigts  qui  com- 
la  voie  des  artères  viscérales  de        .         ^  it       i      rv         i         4  •  •  n 

raorte(R,  rénales;  Sp.,sperma-   P^^"™^^^  l^^^*^"  ^"^  ^^'   ^^^'^^"    q««"« 
tiques;  Mi,  môsentérique   infé-   n'atteint  pas  le  niveau  d'émergence  des 

Heure  qui,  chez  le  chien,  naît   artères  rénales  (2*  temps), 

très  bas),  tout  en  laissant  libre       l^  compression  inférieure  est  établie 

Kmba?rcn*1?.  't? '""'"  '''  ^^  »»  ^^  --^re  que  la  première,  et 

à  peu  de  distance,  de  telle  façon  qu'elle 

s'exerce  autant  que  possible  au-dessus  de  l'origine  des  spermatiques  et 

surtout  de  la  méséntériqùe  ihlérieure  (3*  temps). 
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On  peut  icgecter  facilement  alors  le  liquide  tenant  en  suspension  la 
poudre  de  lycopode  ;  car  il  n*y.a  pas  reflux  de  sang  dans  la  sonde. 
L'injection  est,  en  quelque  sorte,  déposée  dans  le  segment  aortique 
intercepté  entre  les  deux  compressions  (4*  temps).  L'effet  produit 
sera  d'ailleurs  en  proportion  de  la  quantité  de  substance  pulvérulente 
employée  :  2  à  3  centimètres  cubes  de  liquide  légèrement  trouble  après 
agitation,  sufRsent  généralement  à  produire  une  lésion  imposante. 

On  cesse  à  ce  moment  la  compression  supérieure.  La  poussée  san- 
guine chasse  le  liquide  à  travers  les  artères  lombaires  (5*  temps)  qui  re- 
présentent la  seule  voie  libre.  On  peut  alors  cesser  la  compression  infé- 
rieure après  quelques  secondes.  L'artère  fémorale  est  liée  ;  les  plaies 
saturées  et  fermées  au  collodion. 

Nous  avons  pratiqué  rexpérience  jusqu'ici  sur  une  douzaine  de 
chiens,  en  observant  les  mêmes  résultats  immédiats  que  par  le  pro- 
cédé classique.  L'opération  a  été  faite  asëptiquement,  et  le  liquide 
injecté  stérilisé  par  l'ébullition  prolongée.  Dans  aucun  cas  il  ne  s'est 
produit  de  péritonite.  Nous  avons  simplement  constaté,  au  bout  de 
plusieurs  jours,  à  l'autopsie,  l'existence  d'une  large  ecchymose  au 
niveau  du  traumatisme  subi  par  le  péritoine  au  devant  de  l'aorte. 
Quant  à  la  compression  aortique,  elle  n'a  été  maintenue  que  quel- 
ques minutes  (4  à  5  maximum)  ;  et  l'on  ne  saurait  lui  reconnaître 
aucune  participation  dans  les  lésions  médullaires  consécutives.  Nous 
eu  avons  fait  d'ailleurs  la  preuve  en  maintenant  chez  le  chien  la 
ligature  de  l'aorte  pendant  une  grande  demi-heure,  sans  constater 
aucun  phénomène  morbide  à  la  suite.  Ainsi  donc  la  modification  que 
nous  apportons  au  procédé  expérimental  en  question,  ne  saurait  en 
troubler  les  résultats. 

Elle  a  par  contre  l'avantage  de  permettre  une  observation  plus 
prolongée  des  animaux  ;  car  nous  avons  obtenu  des  survies  d'une 
semaine,  trois  semaines  dans  un  cas  ;  et  cela  tout  en  produisant  de 
graves  désordres  anatomiques  dans  la  moelle.  Aussi  avons-nous  la 
certitude  de  parvenir,  en  poursuivant  ces  recherches,  à  ne  produire 
que  des  lésions  restreintes  et  compatibles  avec  une  survie  beaucoup 
plus  longue  encore,  sinon  définitive,  à  la  condition  de  n'injecter  que 
de  très  petites  quantités  de  matière  pulvérulente. 

Dans  tous  les  cas,  Tautopsie  nous  a  montré  l'intégrité  des  reins  et 
de  l'intestin  grêle.  Le  gros  intestin  semble  plus  difficile  à  préserver 
des  embolies,  ainsi  que  la  vessie  et  les  uretères»  sans  doute  par  ce 
qae  la  compression  inférieure  est  parfois  imparfaite  à  cause  de  la 
présence  de  la  sonde  dans  l'aorte.  Telle  a  été  certainement  dans 
plusieurs  cas  la  cause  de  la  mort. 

Nous  nous  proposons,  dans  une  publication  ultérieure,  d'étudier 
ea  détail  les  lésions  ainsi  produites,  au  point  de  vue  de  leur  topo- 


graphie,  de  leur  évolution,  la  préseDte  note  ayaat  seulement  pour 
but  de  montrer  le  parti  que  l'on  peut  tirer  ici  de  la  méthode  des 
embolies  expérimentales.  Nous  nous  contenterons  donc  de  prendre 
à  témoins  les  altérations  qu'il  nous  a  été  donné  de  constater  dans 
la  moelle  d'un  chien  ayant  survécu  sept  Jours  k  une  semblable 


Fig.  8.  —  Coupe  truaversale  du  reoOemeot  lombaire  vue  à  ud  M.h\e  groiùa- 
gemenl.  (Chien  ayant  survécu  7  jours  à  l'expérience.) 

BB',  Toyera  de  ramolliiaerneut  hécnorragique  ie  U  substance  griBo;  en  B,  oa 
aperçoit  ■"  centre  du  tajer  des  capillaires  dont  la  lumière  est  occupa  pir 
des  grains  de  lycopode;  A  A',  large  lone  du  cordon  antéro-latéral  au  niveau 
de  laquelle  les  fibres  nerveuses  montrent  une  dégénfirescenee  simple  (dessin 
d'après  une  préparatioa  colorie  au  picro-cannin). 

expérience,  avec  une  paraplégie  accompagnée  d'anesthésie  du  train 
postérieur,  de  paralysie  des  sphincters,  et  qui  a  succombé  &  une 
hémorragie  du  gros  intestin,  sans  avoir  présenté  de  complications 
infectieuses. 

A  fœil  nu,  la  moelle  lombaire  est  le  siège  d'un  ramollissement 
rouge  centi-al  très  manifeste,  qui  occupe  en  hauteur  tout  le  reufle- 
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ment,  ofTrant  son  maximum  au  niveau  de  la  partie  moyenne.  Les 
cordons  blancs  paraissent  intacts,  sauf  dans  la  région  où  le  ramol- 
lissement prédomine  :  ils  ofTrent  une  teinte  rosée  au  voisinage  de  la 
substance  grise.  On  ne  constate  aucune  altération  méningée  ;  il  n'y 
a  pas  d'hémorragie  dans  le  canal  rachidien. 

Aa  microscope,  la  substance  grise  montre  plusieurs  foyers  hé- 
morragiques importants  qui  empiètent  surtout  sur  la  partie  gauche. 
Le  sang  est  épanché  en  plein  tisau  nerveux  ou  rempl't  la  gaine  lym- 
phatique des  va  sseaux  L  hémorragie  est  abondante  surtout  au 
^o  s  nage  du  canal  de  lépendyme  Au  centre  de  la  pi  part  des 
foyers  on  voit  un  vaisbeau  oblitéré  dont  la  lumière  est  occupée  par 


ff  s.  Coupe  d  uu  va  saeau  cap  a  -o  de  a  eubstance  g  go  au  n 
rtnOem  n  lomba  re  fort  groas  ssemenl  )  La  um  ère  du  va  sseau  e 
pl^lcmui    obB  niée  par  les  grains  do    fcopode     sa  paro    présente   i 


des  grains  de  lycopode  {Pff  2  BB  Les  va  isaeaux  cap  lia  res  de  la 
Eottetance  gnse  présentent  des  mod  fications  imtatives  manifestes  : 
Inir  paro  est  fortement  épa  ss  e  et  chargée  de  noyaux  Les  cellules 
nerveuses  sont  en  partie  détruites  par  le  ramollissement  hémorra- 
gique; mais  celles  qui  sont  en  dehors  des  foyers  paraissent  bien 


Les  grains  de  lycopode  sont  très  reconnaiss^bles  h  la  netteté  de 
leur  double  coutour,  à  leur  forme  triangulaire  aux  angles  arrondis,  à 
l'eiislence  des  fines  granulations  réfringentes  qu'ils  contiennent, 
enfin,  h  la  présence  des  lignes  d'intersection  de  leurs  faces,  qui 
apparaissent  sous  la  forme  d'une  étoile  à  trois  branches,  lorsqu'on 
bit  varier  la  vis  micrométrique  (%.  S).  Point  n'est  besoin  d'aucun 
artifice  de  coloration  pour  les  mettre  en  évidence.  Ces  détails  sont 
surtout  bien  apparents  sur  les  préparations  montées  dans  la  glycé* 
rioe.  On  les  rencontre  presque  exclusivement  dan»  les  vaisseaux  de 


la  substance  grise,  c'est-à-dire  dans  les  ramifications  de  Tarière 
spinale  antérieure.  Ils  paraissent  tous  refoulés  dans  les  vaisseaux 
de  petit  calibre,  et  n'occupent  pas  les  artères  importantes.  L'artère 
sulco-commissurale  en  contient  cependant  quelques-uns.  On  en 
ti-ouve  surtout  dans  les  artérioles  para-épendymaires  et  dans  les 
capillaires  de  la  corne  antérieure.  Les  vaisseaux  qui  les  reafenneol 
montrent  des  lésions  irritatives  de  leurs  parois  ;  et  ces  modiflcations 
se  rencontrent  même  loin  de  leur  présence  sur  la  plupart  des  capil- 
laires et  des  artérioles  l^lig  4,  AA'J.  A  peine  en  voit-on  quelques-uns 
par-ci  par-là  dans  le  territoire  des  artères  posiéro-latéi-ates. 


Pig   4   —  Rdglon  du  cenal  de  lèpendyme 
Ea  A  el  A'  arlénoleH  para  épeDdymaires  prèMntaot  une  diminution  de  calibre 
eoDBidérablB   par  hypertrophie  concentrique  dea  tuniques    aans  granuUUon» 
do  li'copode  visibles  sur  la  coupe 

La  substance  blanche  ne  piésente  au  contraire  ni  hémorragies,  ni 
foyers  de  ramollissement  véritables  mats  on  j  constate  une  dégé- 
nération simple  dea  tubes  nerveux  (gros  cylmdre-axes  games  vides, 
corps  granuleux)  manifestement  prédominante  dans  toute  la  partie 
limitrophe  de  la  substance  grise  sans  autre  apparence  de  systéma- 
tisation d  ailleurs  (%  2  AA*) 

En  résumé  les  altérations  constatées  dans  le  cas  que  nous  avons 
pris  pour  exemple  sont  les  suivantes  destruction  partielle  de  la 
substance  grise  par  de  nombreux  foyers  hémorragiques  —  oblitéra- 
tions multiples  des  artérioles  et  des  capillaires  tant  par  tes  embolies 
mécaniques  que  par  les  modifications  vasculaires  évoluant  pour  leur 
propre  compte  —  dégénération  simple  en  apparence  dans  les  fais- 
ceaux blancs. 

U  est  à  noter  que  nous  avons  produit  ici  intentionnellement  une 
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lésion  intense  ;  car  l'animal  avait  reçu  environ  5  centimètres  cubes 
de  liquide  dans  les  artères  lombaires.  Fait  intéressant,  la  voie  suivie 
par  les  embolies  artérielles  paraît  être  surtout  celle  du  système  spi- 
nal antérieur.  Le  système  postéro-latéral  est  néanmoins  tributaire 
des  artères  spinales  latérales  chez  le  chien  comme  chez  Thomme, 
ainsi  que  le  démontrent  les  injections  vasculaires  cadavériques. 
Hais  ici,  sans  doute,  les  anastomoses  et  les  divisions  multiples  des 
artèrioles  superficielles  offrent  une  voie  moins  directe  et  moins 
facile  aux  embolies. 

Les  résultats  généraux  de  l'examen  histologique  ont  d'ailleurs  été 
analogues  dans  tous  les  cas  où  l'expérience  a  été  conduite  de  même. 

Conclusions.  —  1®  La  méthode  des  embolies  expérimentales  mérite 
d'être  appliquée  à  l'étude  des  lésions  ischémiques  de  la  moelle. 

2*  Pour  conserver  les  animaux  un  temps  suffisant  à  l'évolution 
des  lésions  ainsi  produites,  il  est  absolument  nécessaire  de  les  pré- 
server des  embolies  du  tube  digestif  et  de  l'appareil  urinaire,  qui 
sont  la  cause  principale  de  la  mort  dans  le  procédé  ordinaire.  Nous 
proposons  à  cet  effet  la  modification  à  la  technique  indiquée  plus 
haut. 

8»  L'emploi  de  la  poudre  de  lycopode  peut  êtife  conservé  dans  ce 
but,  car  elle  pénètre  jusqu'aux  plus  fins  capillaires,  et  elle  est  facile 
à  reconnaître  au  microscope,  même  après  plusieurs  jours. 

4*  Les  lésions  constamment  produites  consistent  dans  l'oblitération 
des  capillaires  de  la  substance  grise  avec  ramollissement  hémorra^ 
gique  consécutif.  Au  bout  de  plusieurs  jours,  on  peut  constater  des 
modifications  irritatives  dans  les  capillaires  embolisés,  et  des  lésions 
de  dé^nérescence  simple  dans  les  fibres  de  la  substance  blanche. 


XI 

SUR  LES  RÉFLEXES  VASO-MOTEURS  BULBO-MÉDULLAIRES 
DANS    QUELQUES    MALADIES    NERVEUSES 

(hystérie,  syringomyélie,  etc.) 

Par   MM.   U  HALLION   et   CH.   COMTE 


Travail  des  laboratoires  de  Gharcot  (Salpâtrière)  et  de  M.  François-Franck 

(École  des  Hautes-Études). 


Dans  lïn  précédent  mémoires  nous  avons  publié  les  principaux 
résultats  auxquels  nous  avaient  conduits  nos  «  recherches  sur  la 
circulation  capillaire,  chez  Thomme,  à  Taide  d'un  nouvel  appai*eil 
pléthysmographique  ».  Sauf  une  courte  mention  de  l'état  des  ré- 
flexes vasculaires  chez  les  hystériques,  nous  nous  étions  bornés  à 
rétude  de  la  circulation  périphérique  chez  les  sujets  sains.  Nous 
voulons  indiquer  aujourd'hui  quelques  faits  recueillis  sur  des  ma- 
lades, concernant  les  phénomènes  vaso-moteurs  qui  se  manifestent 
dans  les  extrémités,  et  plus  spécialement  dans  les  extrémités  supé- 
rieures. 

Il  y  a  trois  ans,  Tun  de  nous,  alors  interne  du  regretté  professeur 
Charcot,  avait  commencé  des  recherches  dans  cette  direction  ;  il 
se  contentait,  la  plupart  du  temps,  d'un  procédé  volumétrique  lui 
permettant  de  constater  de  visu  les  phénomènes  vaso-moteurs  se 
produisant  dans  la  main  ou  dans  un  seul  doigt.  Grâce  à  l'emploi  des 
appareils  spéciaux  auxquels  nous  avons  fait  allusion  dans  l'article 
cité  tout  à  l'heure,  nous  avons  pu  contrôler  les  résultats  obtenus, 
nous  assurer  de  la  réalité  des  faits  observés  et  noter  quelques  détails 
nouveaux*. 

*  Archives  de  physiologie^  avril  1894. 

'  Nous  remercions  M.  Brissaud,  professeur  suppléant  de  la  clinique  des  ma- 
ladies nerveuses,  et  notre  ami  Souques,  chef  de  clinique,  de  Tobligeance  avec 
laquelle  ils  ont  mis  des  malades  à  notre  disposition. 
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A  part  quelques  recherches  dues  à  Maragliano  et  Lusona  *,  et  qui 
ont  trait  à  Tinfluence  de  la  fièvre,  il  est  toute  une  classe  de  réflexes 
vasculaires  dont  Tétude  n'a  pas  été,  que  nous  sachions,  abordée  au 
point  de  vue  clinique.  On  n*a  guère  étudié,  à  ce  dernier  point  de 
vue,  que  les  réflexes  vaso-moteurs  locaux,  ceux  qui  se  manifestent 
par  des  changements  de  coloration  du  tégument  dans  Tendroit  même 
où  Ton  a  porté  une  excitation  mécanique  ;  une  ligne  rouge  ou  une 
ligne  blanche,  succédant  au  frottement  pratiqué  avec  une  pointe 
mousse,  indiquent  la  constriction  ou  la  dilatation  vasculaire  qu*on  a 
ainsi  provoquées  (Marey).  Dans  certaines  maladies,  en  particulier 
dans  plusieurs  affections  du  système  nerveux,  le  phénomène  présente 
des  perversions  intéressantes  (raie  méningitique,  dermographisme)*. 
Mais  il  s'agit  là  de  réflexes  vasculaires  locaux,  limités  à  la  zone 
excitée  ou  ne  la  débordant  guère.  Les  phénomènes  que  nous  avons 
étudiés  appartiennent  à  une  tout  autre  catégorie  :  ce  sont  des  ré- 
flexes diffus,  qui,  à  la  suite  d'une  excitation  sensitive  ou  sensorielle, 
ou  encore  d'un  phénomène  psychique,  émotif,   se  montrent  non 
seulement  dans  la  région  excitée,   mais  encore  dans  une  vaste 
étendue  du  corps,  dans  les  organes  les  plus  divers.  La  vaso-cons- 
triction  des  extrémités  n'est  qu'une  localisation  particulière  de  ce 
processus  réflexe  à  retentissement  multiple.  Ce  phénomène,  qui 
suppose  la  mise  à  contribution  du  système  nerveux  central  et  péri- 
phérique dans  une  grande  étendue,  appartient  à  la  classe  des  ré- 
flexes vaso-moteurs  qu'on  pourrait  dénommer  bulbo-médullaires, 
pour  les  opposer  à  ceux  qui,  purement  locaux  dans  leur  manifes> 
talion,  ne  font  intervenir  sans  doute  aussi  dans  leur  production 
qne  des  mécanismes  locaux,  si  tant  est  même  qu'ils  dépendent  d'un 
réflexe  véritable,  et  non  d'une  simple  réaction  de  la  fibre  lisse  vas- 
culaire excitée  directement. 

D  nous  avait  paru  a  priori  que  l'étude  des  réflexes  vaso-moteurs  à 
long  tnget,  dans  diverses  affections  nerveuses,  mettrait  en  lumière 
presque  à  coup  sûr  des  particularités  intéressantes,  trahissant  les 
altérations  dont  peuvent  soufirir  les  voies  de  conduction  ou  les  cen- 
tres de  ces  réflexes,  voies  de  conduction  multiples  et  étendues, 
centres  appartenant,  pour  une  grande  part  tout  au  moins,  au  sys- 
tème cérébro^pinai. 

Ces  incursions  dans  le  domaine  de  la  pathologie  semblent  suscep- 
tibles, à  leur  tour,  d'éclairer  non  seulement  la  physiologie  patholo- 
gique, mais  encore  la  physiologie  normale,  en  permettant  de  ratta- 

'  Arebives  iUtlienneu  de  biolùçie^  XI,  2,  p.  246. 

'  Voyez  BoUmment  un  mtéresMot  article  do  Péré  et  Lamy  sur  le  dermogra- 
piûsme  (Nouvelle  ieonogrephio  de  la  Stilpêtrière^  1888,  p.  283). 
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cher  à  des  lésions  bien  déterminées,  nettement  localisées,  l'absence 
ou  la  perversion  du  phénomène  réactionnel. 

Les  quelques  obsei'vations  que  nous  allons  rapporter  sont  trop 
peu  nombreuses,  et  surtout  embrassent  des  groupes  de  faits  trop 
restreints  pour  permettre  des  conclusions  d'une  portée  très  générale  ; 
au  surplus,  certaines  d'entre  elles  demanderaient,  pour  conduire  » 
des  données  topographiques  précises,  des  constatations  anatomo- 
pathologiques  dont  l'occasion  ne  nous  a  pas  encore  été  offerte.  Elles 
démontrent  peut-être,  tout  au  moins,  qu'il  y  aurait  là  une  source 
d 'in lorma tiens  profitable  au  physiologiste  comme  au  médecin  ;  à  ce 
titre,  elles  nous  semblent  présenter  quelque  intérêt. 

Procédé.  —  Nous  avons  indiqué,  dans  noire  article  d'avril  1894,  le 
procédé  que  noua  avoDs  appliqué  oux  recherches  de  physiologie  aormole. 
Nous  avons  utilisé,  dans  nos  recherches  sur  le  malade,  les  mémos  appa- 
reilB,  dont  la  description  détaillée  trouvera  place  dans  un  travail  que  nous 
publierons  en  collaboration  avec  notre  maître,  M.  Franco is-Fru ne k.  Il 
importe  essentiellement  de  veiller  à  ce  que  les  valves,  appliquées  sur  un 


Fig.  1.  — Type  normal  de  la  vago-coDSlriclion  rêHcxc.  Enregîstreinent  du  volume 
de  deux  doigta  do  la  main  droite  (M.  D.).  Temps  divisé  en  secondes.  En  A, 
piqdra  sur  le  dos  de  la  main  gauche,  Ci3lâ  opposa  h  celui  du  membre  exploré, 

OU  plusieurs  doigts,  soient  libres  do  tout  contact  autre  que  celui  de  l'organa 
exploré.  Autrement  on  s'exposerait  a  dos  causes  d'erreurs  considérables, 
et  l'on  pourrai!  prendre,  comme  il  appert  manifestement  de  certains 
tracés  publiés,  des  mouvements  involontaires  du  sujet  pour  des  variations 
volumélriques.  On  s'assure  aussi,  pendant  l'expérience,  que  le  doigl 
examiné  n'est  pas  le  siège  de  mouvements  propres  dans  l'intérieur  de 
l'appareil  qui  l'enveloppe.  Afin  d'éviter  l'intervention  des  phénomènes 
émotifs,  capables  de  produire  de  véritables  réflexes  vaso-constricteurs, 
on  pratique  les  excitations  cutanées  sans  que  le  sujet  en  puisse  être  pré- 
venu par  la  vue  ou  autrement.  Pour  qu'on  obtienne  des  tracés  démons- 
tratifs,  il  faut  que  l'exlremilo  explorée  présente  une  circulation  OBseï 
active  ;  aussi  est-il  bon  de  faire  exécuter  préalablement  parle  sujet  un  peu 
d'exercice  musculaire,  et  surtout  de  pratiquer  rexpérienue  dans  une  ntmos- 
phëre  chaude,  augmente  manifestement,  d'une  manière  progressive,  à 
la  fois  le  volume  des  extrémités  et  l'amplitudo  des  pulsations  totales 
chez  les  sujets  que  le  froid  a  mis  en  état  da  vaso-constriction  périphé- 
rique permanente.  Par  l'amplitude  des  pulsations  totales,  par  le  degré 
des  oscillations  do  ta  courbe  que  produisent  des  modifications  toutes 
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mécaniques  de  la  circulation  du  membre  (compression  veineuse,  com- 
pression artérielle),  on  juge  de  Téiat  de  cette  circulation  et  de  la  sensibi- 
lité des  appareils.  Tous  ces  détails  ont  une  grande  importance,  ainsi 
qn'il  est  aisé  de  le  comprendre,  surtout  si  Ton  désire  non  seulement 
constater  la  présence  ou  Tabsence  des  phénomènes  normaux,  mais  encore 
comparer,  dans  une  certaine  mesure,  Tintensité  relative  de  ces  derniei^ 
dans  les  divers  cas.  Il  est  inutile  de  chercher  à  obtenir  des  tracés  d*uno 
grande  amplitude,  tels  que  celui  que  nous  reproduisons  {ûg,  1)  comme 
type  du  phénomène  normal.  Il  suffit  de  donner  aux  appareils  la  sensi- 
bilité nécessaire  pour  que  les  réflexes,  s*ils  ont  lieu,  se  traduisent  nette- 
ment i. 

Hystérie,  —  Un  fait  que  nous  avons  constaté  un  très  grand  nom- 
bre de  fois  concerne  Tanesthésie  hystérique,  stigmate  si  commun 
de  la  grande  névrose.  Chez  une  hystérique  hémianesthésique,  on 
applique  une  excitation  quelconque  (piqûre,  froid,  simple  contact) 
sur   une    région    quelconque    de  la   peau,  du    côté    anesthésié; 
on  prend  toutes  les  précautions  requises  pour  que  la  malade  n'ait 
pas  connaissance  de  cette  excitation  ;  aucune  perception  consciente 
D*a  lieu,  aucun  mouvement  des  muscles  à  fibres  striées.  Par  contre, 
l'exploration  simultanée  du  volume  des  deux  extrémités  supérieures 
montre  dans  toute  sa  netteté,  et  avec  ses  caractères  habituels,  la 
vaso-constriction  réflexe,  telle  qu'elle  se  manifeste  dans  les  condi- 
tions normales.  Cette  vaso-constriction  revêt  d'ailleurs  la  même  forme 
etla  même  intensité  si,  chez  la  même  malade,  on  produit  une  exci- 
tation cutanée  du  côté  sain. 
n  en  est  de  même  quand  l'anesthésie  revêt  la  forme  monoplé- 
^que,  ou  la  forme  généralisée. 

La  figure  2  se  rapporte  à  ce  dernier  cas.  Il  s^agissait  d'une  hystérique 
de  la  Salpêtrière,  anesthe tique  totale  et  complète..  On  voit  que  deux  pi- 


Pig- 1  ~  M.  D.,  main  droite;  M.  G.,  main  gauche;  S.,  secondes.  Raym. ..,  hys- 
térique, auesthôsie  totale;  1  et  2,  piqûres  de  la  main  gauche. 

<lûres  de  la  main  gauche,  répétées  à  un  court  intervalle,  ont  déterminé 
chaque  fois  dans  les  deux  mains  une  vaso-constriction  qui  suivait  d'envi- 

'  Pour  plus  de  détails  sur  les  caractères  normaux  des  réflexes  vaso-moteurs 
boIbo-médoUaires  dans  les  mains,  chez  Tbomme,  voir  notre  précédent  article 
{îoc.  c/l.). 
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ron  cinq  secondes  chaque  excitation  provocatrice.  Les  phénomènes  étaient 
identiques  lorsque  Texcitation  portait  sur  un  point  quelconque  de  la 
peaui« 

U  est  donc  établi  que  Tanesthésie  hystérique  laisse  intactes  les  voies 
de  conduction  centripètes,  au  moins  jusqu'au  bulbe.  C'est  là,  sans 
contredit,  un  argument  nouveau  et  important  en  faveur  de  la  théorie 
qui  ressort  de  l'enseignement  de  Charcot,  et  qu'a  soutenue  avec 
beaucoup  de  force  M.  Pierre  Janet,  théorie  qui  fait  de  l'anesthésie 
hystérique  un  simple  trouble  de  la  perception  consciente  *. 

Les  émotions  se  traduisent,  chez  l'hystérique  comme  chez  le  sujet 
sain,  par  une  vaso-constrictipn  offrant  les  caractères  de  la  vaso-con- 
striction  réflexe.  Le  simple  fait  de  commander  au  siget  de  fermer  les 
yeux,  ou  de  les  ouvrir,  suffit  le  plus  souvent  à  cet  effet.  Enfin,  la 
courbe  volumétrique,  en  dehors  de  toute  cause  incidente  connue, 
présente  les  ondulations  spontanées  habituelles.  En  un  mot,  le  sys- 
tème vaso-moteur  parait  entièrement  normal.  Peut-être  en  serait-il 
autrement  quand  il  existe  certains  troubles  vaso-moteurs  objective- 
ment appréciables,  tels  que  l'œdème  bleu.  Nous  n'avons  pas  eu  l'oc- 
casion d'étudier  des  cas  de  ce  genre. 

Sommeil  hypnotique.  —  Nous  avons,  à  plusieurs  reprises,  plongé 
dans  le  sommeil  hypnotique  des  hystériques  soumises  à  nos  explo- 
rations. Nous  avons  noté  en  ces  circonstances  les  particularités  sui- 
vantes : 

Au  moment  où  Ton  détermine  l'hypnose,  soit  par  suggestion,  soit  par 
imposition  des  doigts  sur  les  yeux,  il  se  produit  une  vaso-constriction  due 
sans  doute  à  une  excitation  d*ordre  psychique.  Ensuite  la  courbe  présente 
les  caractères  normaux,  peut-être  avec  une  exagération  des  ondulations 
spontanées  habituelles.  Les  excitations  cutanées  (piqûre,  glace)  ou  senso- 
rielles (bruit),  aussi  bien  que  les  émotions,  s*accompagnent  des  mêmes 
manifestations  vasculaires  réflexes  que  dans  l'état  de  veille.  Une  sugges- 
tion agit  comme  une  émotion.  Par  exemple,  à  une  hystérique  en  état  de 
somnambulisme  et  les  yeux  fermés,  on  dit  :  «  Je  vais  prononcer  les  mots  : 

'  Dans  la  figure  2,  on  voit  une  légère  ascensiou  du  tracé  précéder  la  descente 
caractéristique.  Ce  phénomène,  qui  s^observe  aussi  chez  des  sujets  parfaitement 
sains,  se  manifeste  surtout  quand  U  chute  de  la  courbe  est  assez  tardive.  Il  peut 
tenir  à  ce  que  la  vaso-constriction  réflexe  se  produit  plus  rapidement,  ou  avec 
une  intensité  d*emblée  plus  considérable,  dans  certains  réseaux  profonds,  notam- 
ment dans  le  réseau  rénal,  que  dans  Textrémité  explorée.  De  là  une  élévation  de 
la  pression  artérielle,  qui  distend  momentanément  les  petits  vaisseaux  de  la 
main,  et  y  provoque  non  une  vaso-dilatation  initiale  active,  mais  une  vaso-dila- 
tation  passive. 

•  Pierre  Janet,  État  mental  des  hystériques.  Les  stigmates  mentaux.  Les 
accidents  mentaux  (BibL  méd.  Charcot'Debove^  2  vol.  1894). 
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un,  deux,  trois,  et  au  mot  :  trois,  je  vous  ferai  une  brûlure  à  la  main 
droite.  »  De  la  vaso^constriction  se  montre  pendant  ce  discours;  on  attend 
(ju'elle  soit  dissipée  et  Ton  prononce  les  trois  nombres  successivement  Â 
im  certain  intervalle.  A  chacun  des  chiffres  énoncés  correspond  une  ré- 
action vaso^onstrictive,  généralement  plus  accusée  pour  le  chiffre  trois 
que  pour  les  deux  premiers.  En  suggérant  à  une  malade  en  état  de  som- 
nambulisme, tantôt  une  sensation  générale  de  froid,  tantôt  une  sensation 
de  chaleur,  nous  avons  observé  des  phénomènes  identiques  dans  les  deux 
cas  :  une  vaso-constriction  se  montrait  et  se  maintenait  dans  le  temps 
même  où,  par  la  parole,  on  imprimait  la  suggestion,  et  pendant  un  cer-- 
tain  temps  après  ;  la  courbe  reprenait  ensuite  son  niveau  antérieur  et  les 
pulsations  leur  amplitude  primitive. 

Les  mêmes  constatations  ont  été  faites  dans  les  états  de  catalepsie  et 

de  léthargie  aussi  bien  que  dans  Tétat   de   somnambulisme,  alora  que 

toute  manifestation  extérieure  de  la  sensibilité  et  de  Tintelligence  faisait 

absolument  défaut.  Dans  ces  conditions,  des  réactions  vaso-constrictives 

nous  ont  paru  être  provoquées,  non  seulement  par  des  excitations  nor^ 

malement  douloureuses,  ou  par  un  bruit  assez  fort,  mais  encore  par  de 

simples  chuchotements  échangés  en  présence  du  sujet. 

La  encore,  la  théorie  psychologique  dont  M.  Pierre  Janet  s'est  fait 
le  défenseur  semble  se  vérifier. 

Goitre  exophtalmique.  —  On  sait  que  le  goitre  exophtalmique 
s'accompagne  de  phénomènes  cardiaques  et  vasculaires  très  impor- 
tants :  la  sensation  de  chaleur  et  la  diminution  de  la  résistance 
électrique,  entre  autres  symptômes,  pai'aissent  témoigner  d'un  état 
de  dilatation  des  vaisseaux  périphériques.  On  pouvait  se  demander 
si  l'on  ne  trouverait  pas,  chez  les  malades  présentant  des  signes  de 
dilatation  vasculaire,  une  modification  des  réflexes  vaso-constricteurs 
que  Dous  étudions.  • 

Ghei  plusieurs  femmes  et  un  homme  atteints  de  la  maladie  de  Basedow, 
oxamioés  à  ce  point  de  vue  à  Tépoque  où  nous  avions  rarement  recours 


^i%.  S.  —  Maladie  de  Basedow,  volume  de  Tindex  gaucbè,  glace  appliquée  sur 
le  dos  de  la  main  gauche.  L'application  commence  en  A  et  duré  trois  se- 
eoQdes. 

à  la  méthode  graphique,  ces  phénomènes,  sollicités  soit  par  une  excita- 
tion cutanée  soit  par  une  émotion,  se  sont  montrés  intacts.  Ils  attei- 
gnaient même  une  amplitude  relativement  considérable,  ce  qui 
s'explique  précisément  par  Tétat  initial  de  dilatatioa  vasculaire.  Nous 


L.  HjOUON  et  ch.  COUTE. 
3)  un  Iracé  obtenu  il  y  a  IroîB  ans  à  l'aide  d'un  réci- 
pient où  l'index  ^uche  était  inclus,  et  qui 
^  .£  communiquait  avec  un  tambour  de  Marej. 
'  K.  Jl  L'excitation  a  consisté  en  une  application 
■  S  de  glace,  durant  trois  secondes,  sur  le  dos 
g..*  de  la  main  gauche;  on  a  évité,  bien  en- 
g,  4  tendu,  tout  contact  de  l'appareil  avec  l'eau 
B  g-  froide.  Un  crochet  du  tracé,  artificiellement 
I  ^  déterminé  par  un  choc  sur  le  tube  de  trana- 
S  g  mission,  marque  le  début  de  cette  exci- 
=  "?         tation. 


11^1 


c  i  si 


De  ces  expériences  on  peut  conclure 
que,  dans  la  maladie  de  Basedow,  les 
centres  vaso-constricteurs  bulbo-mé- 
dullaires,  s'ils  ont  peut-être  perdu  de 
leur  tonicité  permanente,  ont  du  moins 
conservé  leur  pouvoir  de  réaction  ré 
flexe. 

S^ringomyéUe.  —  Dans  la  syringo- 
myélie,  il  existe  des  lésions  considé- 
rables de  l'axe  bulbo-médullaire.  11  est 
à  présumer  que  certains  centres  vaso- 
moteurs  ou  certaines  voies  centripètes 
ou  centriruges  de  l'axe  réflexe  vaso- 
constricteur  ont  subi,  chez  les  divers 
malades  Trappes  de  cette  affection,  des 
atteintes  variables  comme  degré  et 
comme  localisation. 


Dq  Tait,  pour  ne  parler  que  des  cas  où 
nous  avons  eu  recours  à  l'inscription  gra- 
phique, nous  avons,  chez  trois  sujets,  noté 
lies  particularités  diverses.  En  ce  qui  con- 
cerne les  troubles  scnsitifs,  nous  avons 
pu  voir  que  des  excitations  portant  sur  les 
zones  onesthésiées,  excitations  non  per- 
çues, n'étaient  pas  suivies  de  réactions 
vaso-conatrictives  ;  ce  phénomène  n'était 
'pas  pour  nous  surprendre,  les  voies  de 
conduction  centripètes  étant,  en  pareil  cas, 
interceptées.  D'autres  faits  sont  plus  inté- 


Un  de  nos  malades,  nommé  I 


rth.. 


,  qui  se  trouvait,  en  1890,  dans 
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le  service  do  la  clinique  des  msladies  nei-veuses,  à  la  Salpétriàre,  a  fait 
l'objet  d'une  leçon  de  Charcot  '. 

Chei  lui,  les  troubles  anesthésjquea  otaicot  complexes  et  oci^upaient 
une  ti-ès  grande  partie  de  la  surface  cutanée.  Les  deux  extrémitca  supé- 
rieures furent  explorées  successivement  au  point  de  vue  de  leurs  varis- 
lions  «le  volume,  à  l'aide  d'un  appareil  qui  était  une  modification  des 
anciens  pléthysmographes  de  François-Franck  et  de  Mosso. 

Chez  lesBUJetsDormaux  explorés  dansces  conditions,  les  variations  spon- 
tanées du  volume,  ainsi  que  les  variations  vaso-motrices  réflexes,  étaient 
d'une  amplitude  considérable.  La  figure  4  montre  que  chez  Barth..., 
au  contraire,  la  ligne  générale  de  la  courbe  se  développe  A  peu  près 
suivant  l'horizontale.  De  plus,  les  réflexes  vaso-constricteurs  firent  défaut, 
qu'on  appliquât  la  glace' dans  une  région  où  le  froid  était  perçu,  ou  qu'on 
l'appliquât  dans  une  i-égion  anosthésiée.  C'est  k  peine  si,  dans  le  premier 
us,  on  pouvait  soupçonner  une  ébauche  douteuse  de  la  réaction  normale. 
Ltib»ence  de  toute  fuite  d'air  dans  les  appareils  a  été  minutieusement 
Térillée. 

Chez  un  autre  syriagomyélique,  le  nommé  Wolt...,qui  occupe  depuis 
plusieurs  années  un  lit  à  la  SalpStrière,  et  que  nous  avt 


ïig.  S,  —  M  U-,  volume  ds  la  main  droite;  M  G-,  volumo  do  la  main  gauche 
S,  KcoDdea.  Wolt, ..,  S}Tiogorayélie.  Bruit  dûterminé  par  5  coups  do  marteau 
wt>,  par  8  coups  «n  3.  Variations  de  volume  de  sens  inverse  dans  les  deux 

réwmment  à  plusieurs  reprises,  nous  relevons  un  détail  d'un  autre  ordre.' 
La  Dgure  5  montre  tes  variations  de  volume  se  produisant  en  sens  inverso 
■lacslea  deux  mains,  A  la  suite  d'une  excitatioa  auditive.  Les  excitations' 
nitanées,  à  condition  qu'elles  fussent  portées  dans  les  régions  oij  la: 
stnsibilité  subsistait,  s'accompagnaient  de  la  même  inversion.  Toutefois, 
I»  phcDomène  de  vaso-constriction  à  gauche,  de  même  que  la  dilatation 
correspondante  à  droite,  étaient  généralement  minimes  sous  cotte  in-  ' 
Roeucc.  Il  est  bon  d'ajouter  que  la  main  droite,  où  la  dilatation  prenait 
la  ^ace  de  la  constriction,  était  le  sièg^  de  troubles  anesthésiques  et  ' 
trophiques  très  marqués,  tandis  que  la  gauche  était  relativement  res- . 
pectM. 

EoBd,  ches  Wolt...,  la  courbe  générale  nous  a  paru  présenter  des 
variations  spontanées  peu  considérables,  relativement  à  ce  qu'on'observe 
tbei  les  sujets  sains. 

CbeiBalth...   (un  syringomyélique  pourvu  d'une  forte  scoliose,  dont 

■  LetoBS  du  mtrdt,  I.  n,  28  juin  1889,  p   QIB. 
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Tun  de  nous  a  rapporté  robservation  détaillée  dans  sa  thèse  inaugurale), 
la  courbe  présentait  également  des  variations  spontanées  minimes,  et  les 
réflexes  vaso-eonstricteurs  étaient  très  peu  marqués,  même  à  la  suite 
des  excitations  perçues  ou  des  émotions  provoquées. 

Nous  reviendrons  tout  à  Theure  sur  Tinversion  des  phénomènes  volu- 
métriques  à  droite,  dans  le  cas  de  Wolt...;  retenons  seulement  que  la 
réaction  vaso-constrictive  s*est  montrée  exclusivement  à  gauche,  chez  ce 
malade. 

Des  faits  qui  précèdent,  nous  pouvons  déduire  les  conclusions 
suivantes  :  1^  il  peut  exister,  dans  la  syringomyélie,  une  absence 
complète  ou  presque  complète  des  phénomènes  qui  caractérisent 
Tactivité  du  centre  vaso-moteur  bulbaire,  soit  que  ce  centre  ait  subi 
des  altérations,  soit  que  les  trajets  médullaires  qui  le  relient  aux 
organes  se  trouvent  interceptés  ;  2*  c'est  dans  cette  dernière  hypo- 
thèse, sans  doute,  qu'on  doit  chercher  Texplication  du  fait  constaté 
chez  Wolt...,  à  savoir  l'absence  de  réaction  vaso-constrictive  ré- 
flexe dans  une  seule  des  deux  mains. 

Autres  affections  nerveuses.  —  Chez  un  enfant,  frappé  de  para- 
lysie infantile,  un  des  deux  membres  supérieurs  était  resté  impotent, 
atrophié,  et  présentait  une  coloration  rouge^bleuâtre  de  la  peau» 
indice  de  troubles  vasculaires  locaux.  Les  doigts  de  chaque  main, 
explorés  simultanément,  montraient,  sous  l'influence  des  excitations 
cutanées,  une  vaso-constriction  du  côté  sain  contrastant  avec  une 
dilatation  du  côté  malade,  c'est-à-dire  le  phénomène  observé  chez 
Wolt, . .,  dans  un  cas  de  syringomyélie. 

Un  malade  oflrant  une  névrite  tramnatique,  avec  zone  d'anes- 
thésie,  ne  présentait  pas  de  réflexe  vaso-constricteur,  lorsqu'on  exci- 
tait la  zone  anesthësiée. 

Plusieurs  sujets  atteints  de  sclérose  en  plaques  (explorés  sans 
enregistrement)  nous  ont  paru  conserver  les  réflexes^  vasculaires 
normaux. 

Remarques  générales.  —  Les  anestbésies  se  sont  comportées, 
dans  nos  expériences,  d'une  façon  absolument  différente,  suivant 
qu'il  s'agissait  de  l'anesthésie  hystérique  ou  d'une  anesthésie  de 
cause  organique,  liée  à  une  lésion  périphérique  (névrite)  ou  médul- 
laire (syringomyélie).  Dans  le  premier  cas,  r^exes  vaso-moteurs 
normaux  ;  dans  le  deuxième,  réflexes  vaso-moteurs  abolis.  Cette  diflé- 
rencé  nous  parait  propre  à  trancher  parfois  des  difficultés  de 
diagnostic. 

Certains  processus  psychiques^  que  ne  décèlent  aucun  autre 
phénomène  objectif  appréciable,  sont  mis  en  évidence,  dans  l'état 
hypnotique,  par  l'emploi  du  procédé  pléthysmograjphique. 
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La  paralysie  vaso-motrice^  affectant  une  extrémité,  s'y  traduit  non 
seulement  par  Tabsence  de  la  vaso-constriction  réflexe,  mais  aussi 
par  une  dilatation  se  substituant  à  cette  dernière.  Ce  fait  nous  parait 
devoir  admettre  Texplication  suivante,  qui  est  fondée  sur  les  résul- 
tats expérimentaux  obtenus  par  notre  maître,  M.  François-Franck, 
dans  des  recherches  qu'il  complète  actuellement.  Lorsqu'une  exci- 
tation sensitive  a  lieu,  elle  stimule  l'ensemble  du  système  cardio- 
vasculaire,  d'où  une  augmentation  de  la  pression  générale.  Dans  les 
organes  qui  ne  participent  pas  ou  participent  à  peine  à  ce  renforce- 
ment réflexe  de  la  tonicité  vasculaire  (et  les  organes  où  existe  une 
paralysie  vaso-motrice  sont  évidemment  toujours  dans  ce  cas),  les 
vaisseaux  se  laissent  forcer,  pour  ainsi  dire,  par  la  poussée  arté- 
rielle accrue;  ces  organes  se  dilatent  d'une  façon  toute  passive. 
L'expérience  sur  l'animal  éclaire  nettement,  comme  on  voit,  le  fait 
pathologique,  et  en  tire,  à  son  tour,  confirmation. 

Nous  avons  cherché  s'il  existait  une  relation  entre  F  état  des 
réùeies  vaso-constricteurs  et  celui  des  réflexes  des  muscles  striés. 
Nous  n'avons  trouvé  à  cet  égard  aucune  relation  fixe.  L'exagération 
de  ces  derniers  réflexes,  ainsi  que  la  contracture,  peuvent  coexister 
avec  l'abolition  des  réflexes  vaso«moteurs  dans  l'extrémité  explorée. 
Delà  cette  conclusion,  entraînée,  d'ailleurs,  par  d'autres  faits  physio- 
logiques, que  les  centres  de  ces  deux  ordres  de  phénomènes  sont 
mutuellement  indépendants. 

Nous  nous  sommes  également  demandé  si  les  perversions  de  la 
rkclioD  vasculaire  circonscrite  provoquée  localement  par  une 
excitation  mécanique  (raie  dite  méningitique,  dermographisme), 
cmocidaient  avec  des  modifications  des  réfiexes  vaso-constricteurs 
builxHnéduUaires.  Ici  encore,  aucune  relation  ne  nous  est  apparue 
entre  les  deux  catégories  de  symptdmes;  ceux-ci,  dès  lors,  ne 
relèvent  pas  d'une  même  cause  que  ceux-là  et  comportent  une  signi- 
fication toute  diiTérente. 


JL» 
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SUR  LES  EFFETS  DE  L*ÀBUTION  DES  GLANDES  VENIMEUSES 

CHEZ    LA   VIPÈRE 

au  point  de  vue  de  la  sécrétion  interne 

Par  MM.   C.   PHISALIX   et  0.   BERTRAND 


(Travail  du  Muséum  d'histoire  naturelle.) 


Dans  ime  série  de  mémoires  antérieurs  S  nous  avons  montra 
que,  chez  certains  animaux  venimeux,  le  sang  possédait  une  toxi- 
cité considérable,  et  que  les  produits  toxiques  de  ce  sang  étaient  da 
même  nature  que  ceux  du  venin.  La  première  idée  qui  s'était  alors 
présentée  à  notre  esprit  pour  expliquer  ces  faits,  était  celle  d'une 
sécrétion  interne  des  glandes  à  venin.  Nous  étions  d'autant  plus 
autorisés  à  l'émettre  que,  chez  le  crapaud  et  la  salamandre,  par 
exemple,  l'animal  parait  incapable  d'utiliser  volontairement  le  con- 
tenu de  ses  glandes  venimeuses.  Il  en  est  à  peu  près  de  même  chez 
la  couleuvre  :  les  glandes  salivaires  de  ce  reptile  contiennent  des 
principes  toxiques  semblables  à  ceux  de  la  vipère,  et  cependant  elle 
ne  peut  s'en  servir  ni  pour  Tattaque  ni  pour  la  défense. 

Mais  chez  la  vipère,  où  la  sécrétion  externe  est  évidente,  on  pou- 
vait admettre,  contrairement  à  l'hypothèse  précédente,  que  la  glande 
est  une  voie  d'élimination  pour  le  poison  contenu  dans  le  sang. 
Aussi  le  choix  de  cet  animal  devait-il  donner  plus  de  force  à  la 
démonstration  expérimentale  de  la  sécrétion  interne  des  glandes  à 
venin. 

C'est  pourquoi  nous  l'avons  adopté.  Il  présente,  en  outre,  cet 
avantage,  que  l'ablation  des  glandes,  exigée  par  l'expérience»  est 
beaucoup  plus  facile  ici  que  chez  le  crapaud  et  la  salamandre,  oii 

*  Voy.  Arch.  de  physioJ.^  Juillet  189S;,  Janvier,  avril  1S94. 
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les  glandes  à  venin,  très  nombreuses,  sont  disséminées  à  la  surface 
du  corps. 

En  principe,  les  expériences  que  nous  allons  exposer  dans  ce 
mémoire  sont  des  plus  simples  :  elles  consistent  à  enlever  les  glandes 
à  venin,  puis  à  examiner  dans  quel  sens  varie  la  toxicité  du  sang 
après  cette  opération.  Dans  le  cas  d*une  sécrétion  interne,  le  venin 
contenu  dans  le  sang  tendant  à  disparaître,  on  doit  constater  une 
diminution  de  la  toxicité  ;  si,  au  contraire,  c'est  la  deuxième  hypo- 
thèse qui  est  exacte,  il  doit  y  avoir  augmentation. 

En  réalité,  la  manifestation  de  ces  phénomènes  est  moins  nette 
qu'on  pourrait  le  croire  au  premier  abord.  Plusieurs  causes  viennent 
la  masquer  :  la  plus  importante  est  Textréme  lenteur  avec  laquelle 
s'élimine  Téchiduotoxine.  Dans  nos  recherches  sur  Taccoutumance 
au  venin  de  la  vipère,  nous  avons  eu  très  souvent  Toccasion  de 
constater  des  intoxications  lentes,  d'une  durée  de  plusieurs  mois.  Il 
n'y  a,  du  reste,  pas  lieu  d'en  être  surpris,  étant  donnée  la  nature 
diastasique  du  poison.  Cette  lenteur  d'élimination  est  d'autant  plus 
défavorable  qu'il  est  difficile  de  consei'ver  les  vipères  en  captivité. 
Éloignés  de  leurs  conditions  naturelles  d'existence,  ces  animaux 
boivent,  mais  refusent,  en  général,  toute  espèce  de  nourriture.  Aussi 
â'affaibiissent-ils  progressivement  :  l'activité  des  fonctions  dimi- 
nue, et  les  échanges  subissent  un  ralentissement  considérable. 
G^est  à  ce  point  que,  chez  les  femelles,  les  embryons,  souvent  très 
avancés  au  moment  de  la  capture,  s'arrêtent  dans  leur  évolution  et 
meurent  ;  il  en  résulte  des  avortements  répétés.  On  conçoit  que  de 
telles  conditions  ajoutent  encore  au  retard  de  l'élimination  des  prin- 
<^ipes  toxiques  contenus  dans  le  sang  et  rendent  fort  difficiles  les 
expériences  que  nous  nous  sommes  proposé  de  faire. 

Voici,  en  somme,  la  méthode  que  nous  avons  suivie  : 

Les  vipères,  récemment  capturées,  étaient  divisées  en  deux  lots 
^Qssi  semblables  que  possible  quant  au  nombre  et  à  la  grosseur  des 
individus.  A  l'un  des  lots^  on  enlevait  les  glandes  à  venin  ;  l'autre 
était  conservé  comme  témoin. 

L'ablation  des  glandes  ne  présente  aucune  difficulté.  Elle  se  fait  le 
mieux  sans  aucun  appareil  de  contention,  sur  des  animaux  non  ânes- 
thésiés.  La  tête  rendue  immobile  par  la  main  qui  l'a  saisie  à  la  nais- 
sance du  cou,  est  tournée  de  manière  que  la  face  inférieure  soit  en 
haut;  en  même  temps,  la  lèvre  supérieure  est  écartée  par  de  petites 
pinces  à  pression  continue,  qu'on  laisse  retomber  sur  le  côté.  Après 
avoir  incisé  l'aponévrose  qui  recouvre  la  glande  et  les  muscles,  on 
saisit,  avec  des  pinces  fines,  le  ligament  postérieur  de  la  glande,  et 
on  le  coupe  entre  la  pince  et  l'angle  de  la  mâchoire.  En  tirant  sur  ce 
ligament,  on  fait  saillir  le  muscle  éjaculateur  du  venin  ;  on  l'incise 
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sur  le  bord  postérieur  de  la  glande,  puis  on  coupe  le  ligament  supé- 
rieur; la  glande  se  détache  alors  presque  complètement  ;  on  la  libère 
tout  à  fait  en  sectionnant  les  brides  aponévrotiques  antérieures  ;  il 
n*y  a  plus,  pour  détacher  la  glande,  qu'à  couper  le  canal  excréteur 
en  avant  du  petit  renflement  terminal. 

Le  seul  accident  qui  se  produise  au  cours  de  Topération  est  duf  à 
Fouverture  des  vaisseaux  nourriciers  de  la  glande  (au  niveau  de  la 
glande  postoculaire)  ;  il  en  résulte  une  courte  hémorragie,  presque 
inévitable,  qui  s'arrête  dès  que  Tanimal  est  rendu  libre  et  peut 
fermer  la  bouche. 

Les  vipères  opérées  doivent  être  privées  d'eau  pendant  quelques 
jours  ;  sinon,  comme  elles  se  baignent  et  boivent  fréquemment,  l'eau 
est  très  vite  souillée  et  les  plaies  de  la  bouche  s'infectent  ;  un  gon- 
flement  énorme  des  lèvres,  avec  dépôt  pultacé,  ne  tarde  pas  à  s^ 
produire,  et  la  mort  amve  rapidement. 

Un  certain  temps  après  l'opération,  les  animaux  paraissant  com- 
plètement guéris,  on  les  chloroformise  légèrement  et  on  extrait  I9 
sang  du  cœur,  comme  nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  le  décrire. 
Ce  sang,  complètement  déflbriné,  est  alors  injecté  à  des  cobayes, 
dans  l'abdomen.  On  opère  de  même  pour  les  vipères  témoins. 

L'ablation  des  glandes  a  été  faite,  du  18  mai  au  2  novembre,  sur 
46  vipères  provenant  du  Jura,  du  Puy-de-Dôme,  de  la  Vendée  et  des 
environs  de  Paris.  Les  inoculations  ont  porté  sur  58  animaux. 

Les  vipères  opérées  ne  tardent  pas  à  se  distinguer  des  témoins 
par  l'éclat  plus  brillant  de  leur  peau  ;  leur  aspect  rappelle  alors  celui 
des  serpents  venant  d'avaler  une  proie.  Ce  premier  changement 
apparaît  moins  d'une  heure  après  l'opération  et  persiste  pendant 
plusieurs  semaines.  En  outre,  ces  vipères  perdent  momentanément 
leur  caractère  agressif. 

Nous  avons  expérimenté  avec  le  sang  au  bout  de  périodes  plus  ou 
moins  longues  après  l'ablation  des  glandes  ;  ce  n'est  que  très  tard 
que  nous  avons  constaté  une  différence  entre  la  virulence  du  sang 
des  vipères  opérées  et  des  vipères  témoins. 

C'est  ainsi  que,  le  6  juin,  nous  avons  inoculé  simultanément,  dans 
l'abdomen  de  deux  cobayes,  du  sang  de  vipère  opérée  le  18  mai 
(depuis  19  jours)  et  du  sang  de  vipère  normale  conservée  comme 
témoin.  Or,  les  deux  cobayes  sont  morts  à  peu  près  en  même 
temps,  au  bout  de  trois  heures  environ.  Il  est  vrai  que  la  dose  (3^) 
était  un  peu  trop  forte  pour  déceler  de  faibles  changements  de 
toxicité. 

Au  contraire,  trente-neuf  jours  après  l'opération,  on  constate  un 
affaiblissement  notable  de  la  virulence  du  sang. 
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Exp.  I.  —  Le  26  juin,  on  inocule  dons  le  péritoine  d*un  cobaye  de 
560  grammesy  2  centimètres  cubes  de  sang  d*une  vipère  opérée  le  18  mai. 

Température./  Presque     aussitôt     après 

Avant  rinjection  à    9  45 40*      l     Tinjection,  mouvements 

Après  rinjection  à  1 1  26 37 ,4    \     nauséeux  très  nets,  mais 

j      35^5     )     de  courte  dui*ée. 

__  890 37  2    \ Môme  au  moment   où  la 

4  30 37,8    I     température  était  la  plus 

Q      389f     basse,   ce   cobaye  avait 

\     conservé  sa  vivacité. 

LeSljuiny  température  à  9  h.  45  m.,  40^,6.  Boule  d^oedème  volumi- 
neuse sous  la  peau  de  Tabdomen. 
Ce  cobaye  est  trouvé  mort  le  28  juin  au  malin.  Il  ne  pèse  plus  que 

410  grammes. 

Autopsie.  —  Infiltration  œdémateuse  sous  la  peau  du  ventre,  descen- 
dant jusqu^à  la  cuisse.  Les  muscles  de  Tabdomen,  au  niveau  de  la  piqûre, 
sont  jaunâtres  :  commencement  de  mortification.  Odeur  de  putréfaction. 
Le  péritoine  et  Tintestin  grêle  sont  très  congestionnés.  L'intestin  adhère 
à  la  paroi  antérieure  par  des  fausses  membranes. 

Un  cobaye  inoculé  avec  la  même  dose  de  sang  de  vipère  témoin,  est 
mort  au  bout  de  3  h.  45  m. 

Cette  diminution  de  la  virulence  a  été  de  nouveau  constatée  un 
peu  plus  tard,  dans  les  deux  expériences  suivantes  : 

Exp.  II.  —  Le  9  juillet,  un  cobaye  mâle  de  570  grammes  reçoit  dans 
rabdomen  2  centimètres  cubes  de  sang  d*une  vipère  du  Jura,  opérée 
depuis  cinquante-deux  jours  (18  mai). 

Température.!  ^^^^  Tinjection,  mouve- 

.      k-   »•  ^  1  ments  nauséeux  très  ac- 

Avant  rinjection  à  4  15 39*  I  ^«„*„^„    ^„:,  ^^  ««„«»^ 

A    .   „.  .      .      .  .  .^  ««  ^  1  centues,  mais  de  courte 

Apres  hnjection  a  4  4o 38,2  I  durée.  Malgré  l'abaisse- 

'      j     ment   de    température, 

—  **      ^'^    /     ranimai    reste    vif.    Il 

l      court. 

Le  10  juillet,  à  8  heures,  la  température  est  toujours  basse,  35^5,  mais 
ranimai  est  resté  assez  vif  et  court  bien.  Il  n*a  pas  eu  d*accidents  ner- 
veux graves,  comme  cela  a  lieu  d'habitude.  Un  peu  de  salivation.  Mort  à 
4  heures. 

Autopsie.  —  Pas  de  congestion  des  intestins.  Congestion  légère  du 
foie,  des  capsules  surrénales,  des  testicules. 

Dans  cette  expérience,  la  survie  est  évidente  ;  un  cobaye,  inoculé 
avec  un  demi-centimètre  cube  de  sang  d'une  vipère  témoin,  est 
mort  en  deux  heures  et  demie. 
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En  diminuant  la  dose  de  sang,  on  devait  donc  s'attendre  à  une 
survie  totale  ;  Texpérience  suivante  confirme  cette  supposition  : 

Exp.  III.  —  Le  9  juillet,  on  inocule  dans  le  péritoine  d*ua  cobaye  de 

505  grammes,  1  centimètre  cube  de  sang  de  la  même  vipère  que  dans 

Texpérience  précédente. 

Tempérai  vre. 

...   .    ..      ,    \'  J^'  «.^  «    r  11  û'y  a  eu  que  de  faibles 

Avant    injection  à    4  80 89-8  J„,,„i    „.^„, 

AprèslinjecUonà    7      S7,T    j     et  Tanimal  est  resté  très 

*2      89-*    (      vif. 

I 

.  Le  10  juillet  à  8  heures,  température  89<*,  4.  Cet  animal  continue  à  se 
bien  porter  et  le  11  août  il  a  augmenté  de  poids  (545  gr.). 

Pour  donner  plus  de  force  à  ce  résultat  si  net,  nous  avons  tenu  à  nous 
assurer  que  le  cobaye  mis  en  expérience  n'était  pas  doué  d*une  immunité 
exceptionnelle,  et  nous  Ta  vous  éprouvé  avec  du  sang  de  vipère  normale. 

Le  11  août,  on  lui  injecte  dans  Tabdomen  1  centimètre  cube  de  sang 

défibriné  d*une  vipère  de  Vendée. 

;  Aussitôt  après  Tinjection, 
ij    „^  TempértioreJ      mouvements    nauséeux 

Avant  rinjection  à    4  45 40^2    1     très  violents  ;  quelques 

Après  rinjection  à    6      33        1     minutes  après,  le  train 

6  15 mort    J     de  derrière  s'affaisse  et 

ranimai  est  plongé  dans 
la  stupeur. 

Autopsie,  —  Ck)ngestion  très  intense  des  intestins,  avec  taches  hémor- 
ragiques ;  congestion  du  foie  et  des  reins. 

D*après  les  expériences  précédentes,  on  pouvait  croire  que,  che^ 
les  vipères  opérées,  la  diminution  de  virulence  du  sang  s'accentue- 
rait avec  le  temps.  G* est  le  contraire  qui  s*est  produit.  Le  reste  des 
vipères  du  Jura  opérées  le  18  mai  servirent,  soixante-seize  jours 
après  (2  août),  à  de  nouvelles  expériences.  Trois  cobayes  inoculés 
dans  l'abdomen  avec  1**,75,  un  centimètre  cube  et  un  demi-centi"- 
mètre  cube  du  sang  de  ces  vipères,  moururent  tous  dans  un  délai  de 
trois  à  six  heures,  avec  les  symptômes  habituels  de  Fempoison- 
nement.  Que  conclure  de  ces  résultats,  sinon  que  les  effets  de 
Tablation  des  glandes  venimeuses  passent  par  un  maximum  pour 
devenir  ensuite  presque  imperceptibles  ?  On  est  ainsi  amené  à  con- 
cevoir la  possibilité  de  suppléances  fonctionnelles.  Toutefois,  dans 
la  limite  de  nos  expériences,  ces  suppléances  ne  suffisent  pas  à 
rendre  au  sang  sa  toxicité  première.  Si,  au  lieu  de  doses  fortes,  on 
inocule  des  doses  faibles,  on  constate  toujours  une  différence  entre 
le  sang  des  vipères  opérées  et  celui  des  vipères  non  opérées.  Après 
de  nombreux  essais,  nous  avons  reconnu  que  la  dose  d*un  quart  de 
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centimètre  cube  de  sang  de  vipère  normale   était  presque  tou- 
jours suffisante  pour  tuer  un  cobaye  de  4  à  500  grammes;  L*essai 
de  cette  dose  limite  a  donc  l'avantage,  pourvu  qu'il  soit  répété 
sur  un  nombre  suffisant  d'animaux»  de  fournir  des  indications,  même 
dans  le  cas  où  les  changements  de  virulence  du  sang  sont  très 
faibles.  Il  devait,  en  raison  de  sa  sensibilité,  nous  permettre  de  dé- 
ieruiiner  avec  certitude  si  la  toxicité  du  sang  des  vipères  opérées 
augmente  à  un  moment  quelconque,  et  nous  éclairer,  par  là,  sur 
la  valeur  de  l'hypothèse  opposée  à  celle  de  la  sécrétion  interne. 

Or,  quel  que  soit  le  moment  où  l'on  essaye  la  toxicité  du  sang  des 
vipères  ayant  subi  l'ablation  des  glandes  à  venin,  on  ne  constate 
jamais  d'augmentation  de  cette  toxicité,  même  par  l'emploi  de  la 
dose  limite  d'un  quart  de  centimètre  cube.  Si  l'épreuve  est  faite  dans 
les  dix  premiers  jours  après  l'opération,  il  n'y  a  pas  de  modification 
appréciable:  animaux  opérés  et  animaux  témoins  fournissent  un  sang 
d'une  virulence  à  peu  près  égale.  Si,  au  contraire,  on  attend  un  temps 
très  long  après  l'opération  (2  à  3  mois),  il  y  a  une  difiérence  notable 
el  toujours  de  même  sens.  Tandis  qu'avec  le  sang  des  témoins  In 
mort  est  presque  fatale,  avec  celui  des  vipères  opérées  la  survie  est 
à  peu  près  la  règle.  Dans  ce  dernier  cas,  il  y  a  toutefois  un  abaisse- 
ment de  température  très  marqué,  mais  un  peu  nioindre  que  d'ordi- 
naire. En  outre  de  la  survie,  la  différence  tient  encore,  dans  le  cas 
du  sang  de  vipères  opérées,  à  l'absence  des  troubles  nerveux  graves 
qui  caractérisent  l'intoxication  par  le  sang  normal,  troubles  parmi 
lesquels  il  faut  citer  la  stupeur  et  un  ailaiblissement  du  système 
musculaire  qui  aboutit  au  coUapsus. 

Nous  reproduirons  seulement  une  de  nos  expériences,  dans  laquelle 
tous  les  éléments  sont  absolument  comparables. 

Exp.  IV.  —  Le  7  août,  quarante  vipères  provenant  de  la  Vendée  *, 
sont  divisées  en  deux  lots,  aussi  semblables  que  possible.  Les  vingt 
vipères  du  premier  lot  sont  opérées,  celles  du  second  sont  conservées 
comme  témoins. 

Le  id  octobre,  soixante-sept  jours  après  l'opération,  on  extrait  le  sang 
de  trois  des  vipères  opérées,  d'une  part,  et  celui  de  trois  des  vipères 
témoins,  de  l'autre. 

Chacun  de  ces  mélanges  est  injecté,  à  la  dose  de  1/4  de  centimètre 
cube,  dans  Tabdomen  de  trois  cobayes  de  même  poids* 

Les  cobayes  qui  ont  reçu  le  sang  des  vipères  opérées  ont  présenté 
durent  les  six  premières  heures  un  abaissement  moyen  de  la  température 
de  >,5  (!•  'fl^fi;  8%  4).  Ils  se  sont  rapidement  rétablis  et  sont  encore  en 
bonne  santé  plusieurs  semaines  après. 

'  Noos  remercions  bien  vivement  M.  Tabbé  Ohabiraud  pour  le  bel  envoi  de 
▼ipéres  qu*ii  nous  a  obligeamment  adressé. 


QDmt  aux  eotef 68  qui  ont  reçu  le  sang  des  vîfières  témoins,  leur  tem- 
pérature 8*est  abaissée  d*une  façon  continue  durant  toute  la  journée. 
Quand  on  les  a  quittés,  rabaissement  moyen  était  do  8^, 2  (7*,9  ;  8*,â  ;  8^,6). 
Un  seul  de  ces  cobayes  a  survécu,  les  deux  autres  sool  mpHsy  Tua  après 
trente-six,  Tautre  après  cinquante  heures.  En  outre,  ils  ont  présenté  les 
symptômes  habituels  de  dépression  nerveuse,  de  véritable  coUapsus 
auxquels  les  premiers  ont  à  peu  près  complètement  échappé. 

On  pourrait  objecter,  à  propos  de  cette  espérience»  que  la  faible 
diminution  qu'on  constate  dans  la  toxicité  du  sattg  des  vipères  opé- 
rées tient  à  l'opération  elle-même.  S*il  en  était  ainsi,  c*6st  dans  les 
premiers  jours,  alors  que  les  troubles  opératoires  sont  les  plus 
intenses,  qu'on  devrait  observer  le  phénoiaène.  Or,  nous  avons  vu 
que,  pendant  cette  période,  il  n'y  a  pas  de  changement  appréciable. 
Au  contraire,  c'est  au  moment  où  les  plaies  sont  cicatrisées,  quand 
l'animal  a  repris  une  certaine  vigueur  et  son  caractère  agressif,  que 
nous  avons  constaté  la  diminution  la  plus  grande  dans  la  virulence 
du  sang  (voir  expériences  II  et  III). 

Gela  confirme  l'interprétation  que  nous  avons  donnée  d'expériences 
qui,  isolées,  n'auraient  peut-être  pas  suffi  pour  établir  des  conclusions 
solides. 

(Test  pourquoi  nous  n'avons  pas  hésité  à  les  publier*. 

En  résumé,  malgré  des  conditions  forcément  défavorables,  nous 
avons  nettement  établi  qu'une  partie  au  moins  des  principes  toxiques 
du  sang  de  la  vipère  provient  des  glandes  venimeuses  :  ils  sont 
élaborés  et  cédés  par  elles  à  la  circulation  par  le  mécanisme  de 
la  sécrétion  interne. 

*  Nous  sommes  convaincus  qu'on  obtiendrait  des  résultats  encore  plus  satisfai- 
sants, si  on  pouvait  entretenir  les  vipères,  privées  de  leurs  glandes,  dans  un  vaste 
terrarium,  oii  elles  trouveraient  des  conditions  très  voisines  de  l'état  naturel. 
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INFLUENCE    DE   LA    RESPIRATION 

SUR  Lk  GIRCULATIOK  VEINEUSE  DES  MEMBRES  INFÉRIEURS 

Par  M.   I.  WIRTHEIHEII 


(Tranil  da  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Lille.) 


Le  premier  physiologiste  qui  ait  étudié  la  question  qui  nous  occupe 
est  Poiseuille  t  :  îl  se  proposait  de  rechercher  s*il  était  vrai,  comme 
Tenait  de  le  soutenir  Bary,  que  la  principale  puissance  qui  meut  le  sang 
de  l'origine  des  veines  jusqu*au  cœur  est  la  dilatation  inspira toire  du 
thorax.  11  arrive  à  cette  conclusion  que  «  plus  on  s*éloigne  de  la  poitrine, 
plus  rinfluence  des  mouvements  respiratoii*es  sur  le  cours  du  sang 
veineux  diminue  et  qu*elle  est  tout  à  fait  nulle  à  une  certaine  distance  de 
sa  cavité  »  ;  et  plus  loin  :  n  quels  que  soient  les  violents  efforts  de 
ranimai,  jamais  il  n*y  a  d'aspiration  dans  les  veines  des  membres  abdo- 
minaux, a  Mais,  si  on  entre  dans  le  détail  de  ses  expériences,  on  voit  que 
quelques-unes  d'entre  elles  peuvent  recevoir  une  interprétation  différente 
de  celle  qu'il  leur  a  donnée. 

Poiseuille  mettait  en  communication  avec  le  manomètre  le  bout  cen- 
tral de  la  veine,  chez  le  chien.  Jacobson',  dont  les  expériences  sont 
restées  classiques,  les  a  faites  presque  toutes  sur  le  mouton,  et  sans 
interrompre  la  circulation.  «  Il  n'y  a  pas,  dit-il,  d'influence  appréciable 
des  mouvements  respiratoires  normaux  sur  les  veines  éloignées  du  cœur. 
Ni  la  veine  crurale,  ni  la  brachiale  ne  présentaient  d'oscillations  du  ma- 
nomètre isochrones  à  ces  mouvements  :  sur  la  veine  faciale  elles  étaient 
très  faibles  et  non  constantes.  » 

Gottwalt  3,  à  l'occasion  de  ses  études  sur  le  pouls  veineux,  a  recherché 
si  les  ondulations  d'origine  cardiaque  se  propagent  plus  loin,  dans  la 
direction  centrifuge,  que  les  ondulations  d'origine  respiratoire.  Dans  ce 

'  Journal  de  physiologie  de  Magendie,  1880,  p.  Î77. 

•  Arth.  t.  pathoL  AnaL  u.  PhyaioL,  1886,  t.  XXXVl,  p.  80. 

'  Anb.  de  Pûûger,  1881,  t.  XXV,  p.  1. 
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but  il  met  la  veine  à  nu,  il  la  soulève  et  la  comprime  avec  certaines  pré- 
cautions qu*il  indique,  et  il  suit  directement  de  Tœil  les  mouvements  de 
la  couche  sanguine  au  niveau  du  point  comprimé.  Il  voit  ainsi  que  le 
pouls  veineux  peut  se  propager  le  long  de  la  veine  cave  inférieure  jus- 
qu'au niveau  du  rein,  mais  jamais  jusqu*à  la  veine  iliaque  ou  fémorale, 
tandis  que  les  oscillations  respiratoires  arrivent  dans  de  rares  cas,  ia 
seltenen  Fallen,  jusqu'à  la  veine  fémorale.  En  ce  qui  concerne  le  pouls 
veineux  môme,  je  dois  dire  que  Tassertion  de  Gottwalt  n*est  pas  exacte  : 
j*ai  vu  souvent  des  pulsations  d'origine  cardiaque  s'inscrire  sur  les  tracés 
(voy.  ûg.  1  et  là),  et  ce  n'était  autre  chose,  suivant  toute  probabilité, 
que  le  phénomène  connu  en  physiologie  sous  le  nom  de  pouls  veineux, 
dont  je  n'ai  pas  a  étudier  le  mécanisme.  Si,  d'autre  part,  les  expériences 
de  Gottwalt  montrent,  malgré  l'imperfection  de  la  méthode,  que  la  respi- 
ration manifeste  ses  effets  jusque  dans  la  veine  fémorale,  elles  tendent 
aussi  à  faire  croire  que  la  circulation  veineuse  des  membres  inférieurs 
est  habituellement  soustraite  à  son  influence  directe. 

I^es  faits  signalés  par  A.  Mosso  ^  amènent  à  examiner  cette  question  à 
un  autre  point  de  vue  plus  important.  Ce  physiologiste  se  fonde  sur  les 
résultats  de  l'exploration  pléthysmographique  pour  admettre  qu'à  l'ins- 
piration le  cours  du  sang  veineux  dans  les  extrémités  inférieures  est  mo- 
mentanément gêné  et  ralenti  par  suite  de  l'augmentation  de  la  pression 
abdominale  due  à  l'abaissement  du  diaphragme,  qu'il  est  au  contraire 
facilité  par  le  relâchement  du  muscle.  Mosso  a  constaté  en  effet,  chez 
l'homme,  que  le  volume  du  membre  inférieur  augmente  a  Tinspiration  et 
diminue  à  l'expiration.  Les  mouvements  respiratoires  exercent  donc  sur 
la  respiration  veineuse  sous-<iiaphragmatique,  d'une  part,  sur  la  circu- 
lation sus-diaphragmatique,  d'autre  part,  une  action  absolument  inverse. 

Les  expériences  rapportées  dans  ce  travail  montrent  que  cette 
donnée  n*est  pas  applicable  à  toutes  les  espèces  animales  et,  de  plus, 
que  les  variations  respiratoires  de  la  pression  veineuse  se  trans- 
mettent normalement  aux  veines  des  membres  inférieurs. 

ExpÉRiEivcBs.  —  Elles  ont  été  faites  toutes  sur  des  chiens  :  les  ani- 
maux recevaient  habituellement  par  injection  intrapéritonéale  une  dose 
de  chlorhydrate  de  morphine  variable  suivant  leur  poids,  en  moyenne 
environ  un  centigramme  par  kilogr.  ;  la  respiration  est  alors  très  ra- 
lentie et  le  plus  souvent  calme  et  régulière.  Chez  quelques  chiens  elle  a 
présenté  ces  derniers  caractères  sans  qu'on  ait  eu  besoin  d'avoir  recoura 
au  narcotique.  Les  variations  de  la  pression  veineuse  ont  été  enregistrées 
d'après  les  procédés  que  j'ai  déjà  indiqués  ailleurs  3,  soit  dans  la  veine 
crurale,  soit  dans  la  veine  saphène  ;  la  respiration  était  inscrite  soit  au 
moyen  du  pneumographe  de  Marey,  soit  dans  certains  cas  par  l'intermé- 
diaire de  la  bombonne  de  P.  Bert. 

*  Arcb.  liai,  de.biol.,  1884,  t.  V^p.  137. 
'  Arcb.  de  pbysio!.^  1894,  p.  308. 
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Vire  churai^.  —  Si  l'on  met  en  communication  la  veine  crurale  avec 
le  manomèlre  (ne  renfermant  qu'une  solution  de  carbonate  Ue  soude),  on 
voit  qu'à  chaque  inspiifitioD  la  pression  veineuse  baisse  pour  remonter 


r^.  !.  —  PV.,  pression  veineuse  latérale  dans  ta  vcino  fémorate;  Rp.,  respi- 
ntioD  inscrile  au  pneumograpbe  de  Marey.  Toulea  les  courlws  respiraloires 
qïi  Bc  portent  pas  de  meation  spéciale  oui  4té  earegistréee  avec  cet  iosIrU' 
nuDl;  i,  inspiration  ;  e,  expîralion.  Toutes  les  ligures  provienneal,  sauf  iadi" 
cition  contraire,  de  cbiens  morphiuéE. 

irnpiralion  et  pendant  la  pause  expiraloire.  Chacune  des  phases  do  la 
Tuistioo  peut  être  plus  ou  moins  en  retard  sur  lo  début  de  la  phase 
respiratoire  qui  l'a  provoquée. 

La  flgure  1  représente  un  type  habituel  de  cea  osrillalions  ;  la  chute 
io^iraloire  de  la   pression  était  ici  de  10  k  H  millim.  Elle  est  d'ailleurs 


Fig.  8.  —  HespiralioB  inscrite  au  ino)'cn  de  la  twmboane. 

tilus  DU  moins  marquée  suivant  l'amplitude  de  la  respiralion  ;  quelquefois 
leicursion  n'est  que  de  5  u  6  millimètres  ;  elle  peut  aller  jusqu'à  20  milli- 
iKlres  dans  les  conditions  normales. 
U  Bgure  2  est  un  autre  exemple  du  même  genre. 

Cependant  quand  on  a  étudié  de  près  les  variations  de  la  pression 
veineuse  en  général  et  qu'on  se  rappelle  les  irrégularités  du  rythme 
cardiaque  chez  le  chien,  aux  deux  phases  de  la  respiration  (vo/ez 
Bg-  3),  une  objection  se  présente.  Les  oscillalionâ  dans  la  veine  ne 
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seraient-elles  pas  la  conséquence  «les  châng^ements  de  rythme  au 
cœur?  Celui-ci,  comme  on  sait,  s'accélère  à  l'inspiration,  se  ralentit 
à  l'expiration.-  Il  n'est  pas  impossible  que  ces  alternatives,  quand 
elles  sont  très  prononcées,  produisent  celles  qu'on  observe  dans  la 


-  PA,  pression  carotidienne  (bout  ceutral). 


La  figure  4  le  démoatro  mieux  que  ne  le  ferait  toute  description.  Elle 
provient  d'un  chien  curarisé  cheE  lequel  une  canule  avait  été  introduila 
dans  la  veine  cave  inférieure  immédiatement  au  dessus  des  veines  rénales; 
les  deux  pneumogoslriqucs  ont  été  coupés  :  la  respiration  artificielle  est 
arrêtée  :  et  l'arythmie  qui  se  produit  est  due  très  probablement  a  un 
trouble  fonctionnel  de  l'appareil  nerveux  intrinsèque  du  cœur.  Quand 
l'organe  se  ralentit,  U  pression  veineuse  augmente,  elle  baisse  quand 
les  ballemcnts  se  précipitent.  Ces  modincatious  auraient  pu  se  trans- 
mettre Jusqu'à  la  veine  crurale  si  l'inscription  s'était  faite  à  son  niveau. 
Je  ne  m'arrêterai  pas  sur  leur  mécanisme.  Il  me  suflira  de  dire  qu'elles 
doivent  principalement  leur  origine  à  des  variations  dans  le  débit  du 
cœur  droit  ',  Quand  celui-ci  ue  se  vide  qu'à  intervalles  espacés,  le  sang 
s'accumule  dans  les  gros  troncs  veiueux  qui  y  aboutissent  :  ces  vaisseaux 
se  désemplissent  de  nouveau  quand  les  batleoients  du  cœur  s'accélèrent. 

Mais  les  doutes  que  suggère  la  connaissance  de  ces  faits  peuvent  être 
fiacîlement  résolus.  En  effel,  les  oscillations  normales  de  la  pression 
sont  souvent  très  marquées,  alora  que  les  irrégularités  du  rythme  du 
coeur  sont  à  peine  indiquées  (Gg.  5)  ou  même  quand  elles  font  tout  à  fait 
défoul.  On  peut  du  reste  les  supprimer  par  l'ati-opine  :  c'est  ce  que  j'ai 
fait  dans  trois  cas,  en  pai-liculier  chez  le  chien  qui  avait  donné  la  flgure  3, 
MUS  que  les  résultats  habituels  fussent  en  rien  modiflés. 

L'amplitude  des  excursiong  du  manomètre  est  de  beaucoup  augmentée 
si  on  renforce  l'aspiration  Ihoracique  par  un  moyen  quelconque.  C'est 

'  J'ai  surtout  en  vue  las  cbaDgemeats  de  rjthme  et  non  le*  ari4i«  conplela 
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ÎDscrite  par  la  trachée  avec  interposition  de  la  bomboane  et  celle-ci  i-eliée 

û'ia  canule  trachéale  par  l'intermédiaire  d'un  tube  on  caoutchouc  aaseï 


iodicationB  que  pour  la  Dgure  3. 


éli-oil,  la  chute  de  la  pression  devenait  beaucoup  plus  lorte  :  elle  a 
de  près  lie  10  millimclres  dans  l'expcrience  que  i-cpi-oduit  la  figure  6 


Pig.  6.  —  Rb,  respirslion  inicrite  par  la  bombOBoe. 


On  peut  arriver  au  mcme  résultat  cbei  les  animaux  dont  la  i>espiralion 
est  eurcgislréo  par  le  pneumograib;  cl  auxquels  on  comprime  les 
narines.  La  fi^ro  7  a  été  obtenue  de  cïtto  façon  :  Us  osoillations  qui 
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dans  ce  cas  étaient  peu  mai-quées  normalement,  s'accentuent  progressi- 
vement, et  les  minima  de  la  pression  veineuse  s'abaissent. 

n  est  donc  évident  que  l'inspiration  fait  sentir  ses  efTets  jusque 
dans  la  veine  fémorale.  Deux  influences  antagonistes  agissent  au 


-  Oblitération  iacomplète  des  n 

marquiie  i 


sa  partir  ds  la  respiralioD 


même  moment  sur  le  sang  veineux  des  membres  inférieurs.  D'une 
pari,  l'augmentation  de  pression  inlra-abdominale  qui  résulte  de 
l'abaissement  du  diaphragme  et  qui  tend  à  entraver  son  cours  ; 
d'autre  part,  l'augmentation  du  vide  pleural  qui  l'appelle  vers  le 
Ihorex.  C'est  cette  derni(-re  qui  l'emporte. 


8i  Ton  voulait  tirer  quelque  objection  du  fait  que  les  animaux  : 
ètuenl  narcotiâés  *,  je  ferais  remarquer  que  les  phénomènes  sont 
identiques  chez  ceux  qui  sont  assez  tranquilles  pour  qu'on  jn'ait  pas 

'  ^R*  (Travaux  du  labonloin  do  Frédérieq,  iSISK)  a  d'aiUaurs  conatatA  qiir 
cbM  l'uinui  morptûné,  qui  reapjre  tranquillemeat,  la  presaion  Intra  -abdominali- 
■°t»eiilc  pendant  rinapiralion  ei  diminue  pendant  l'expiration. 

Akh.  db  pht*.,  3*  siBic  —  Vtl,  8 
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besoin  de  leur  donner  ni  morphine,  ni  chloroforme.  La  figure  8  a  été 
obtenue  dans  ces  conditions.  Dans  deux  autres  cas  semblables,  il  en 
a  été  de  même. 

Jolyet  et  Rosapelly  *  avaient  observé  également  que  la  pression 
diminue  dans  la  veine  cave  abdominale  au  moment  de  Tinspiration. 
Mais  Poiseuille  a  déjà  fait  la  même  constatation  pour  la  veine 
iliaque  et  la  crurale.  On  a  appliqué,  dit-il,  le  manomètre  «  sur  la 
veine  crurale,  près  de  l'arcade  fémorale  ;  au  moyen  d'un  long  aju- 
tage, on  pouvait  se  trouver  dans  l'abdomen,  c'est-à-dire  dans  la 
veine  iliaque  externe.  On  obtient  dans  les  inspirations  +  ^0  milli- 
mètres -{-  55  millimètres  -{-  60  millimètres  -|-  48  millimètres  +  50  mil- 
limètres, et  dans  les  expirations  correspondantes  +72  millimètres -f 
75  millimètres -|- 70  millimètres  +  78  millimètres  +  75  millimètres; 
dans  de  grands  efforts  respiratoires,  on  a  dans  les  inspirations  -|- 
90  millimètres  -{-  95  millimètres -|-  105  millimètres,  et  dansles  expira- 
tions correspondantes+140  millimètres  + 160  millimètres  -f-  210  mil- 
limètres. Cette  expérience,  répétée  cinq  fois  sur  la  veine  crurale  et 
l'iliaque  externe,  nousdonnele  même  résultat  ».  Cependant,  s'il  aug- 
mente la  force  inspiratrice  en  oblitérant  la  trachée  immédiatement 
après  une  expiration,  il  voitle  liquide  s'élever  à  des  hauteurs  d'autant 
plus  grandes  que  les  efforts  de  l'animal  pour  respirer  sont  plus  vio- 
lents, et  il  n*est  plus  question  des  effets  produits  par  les  inspirations. 
De  même  encore,  le  liquide  monte  de  plus  en  plus,  au  fur  et  à 
mesure  de  la  violence  des  efforts,  lorsqu'il  empêche  l'air  de  sortir 
de  la  poitrine  après  une  inspiration. 

D'où  Poiseuille  conclut  que  «  quels  que  soient  les  violents  efforts 
de  l'animal,  jamais  il  n'y  a  d'aspiration  dans  les  veines  des  membres 
abdominaux  ».  On  pourrait  s'étonner  de  cette  conclusion  en  présence 
des  résultats  obtenus,  si  on  ne  remarquait  d'abord  que  Poiseuille 
entend  surtout  par  là  que  la  pression  veineuse  ne  devient  jamais 
négative  à  une  certaine  distance  du  thorax,  et,  en  cela,  son  opinion 
est  parfaitement  justifiée  avec  quelques  réserves  cependant  pour  la 
veine  crurale.  Mais,  de  plus,  il  faut  prendre^on  expression  véritable- 
ment à  la  lettre  :  il  méconnaît  la  succion  inspiratoire.  L'explication 
qu'il  donne  des  variations  de  pression  qu'il  a  observées  le  prouve. 
«  Nous  avons  vu  que,  le  liquide  étant  à  une  certaine  hauteur  dans 
rinspiratiotty  il  montait  dans  l'expiration  suivante,  et  que  ces  hau- 
teurs étaient  d'autant  plus  grandes  que  l'animal  se  livrait  à  de  plus 
grands  efforts*  Pour  découvrir  la  cause  de  l'élévation  du  liquide 
dans  l'expiration,  nous  avons  ouvert  l'abdomen  sur  la  ligne  blanche. 


*  ViAULT  et  JoLYET,  Traité  élémentaire  de  physiologie  humaine^  18d4,  p.  845. 
—  RosAPELEY,  Thhae  de  Par/s,  1893. 
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depuis  rappendice  xyphoïde  jusqu'au  pubis,  et  fait  ensuite  une  inci- 
sion transversale  ;  Félévation  du  liquide  correspondant  à  l'expiration 
cessa  aussitôt.  L'élévation  du  liquide  dans  le  tube  est  donc  due  à 
une  compression  sur  les  viscères  abdominaux  et,  par  conséquent, 
sur  les  veines,  opérée  par  les  parois  abdominales  antérieures  et 
latérales  dans  l'expiration.  » 

Dans  l'opinion  de  Poiseuille,  le  seul  agent  actif  dans  les  mouve- 
ments de  la  colonne  liquide,  c'est  la  poussée  abdominale  qui,  à  chaque 
expiration,  élève  la  pression  ;  puis  celle-ci  revient  à  son  niveau  pri- 
mitif, par  le  fait  seul  que  la  poussée  n'agit  plus. 

Pour  que  cette  manière  de  voir  fût  exacte,  il  faudrait  évidemment 
que  Texpiration  fût  toujours  active,  ce  qui  n'est  pas.  Le  mécanisme 
habituel  de  ces  oscillations  est  tout  autre  :  c'est  l'augmentation  de 
la  tension  élastique  du  poumon,  c'est-à-dire  de  l'aspiration  pleurale 
qui  accélère  le  cours  du  sang  veineux  pendant  l'inspiration.  L'appel 
diminue,  pendant  que  le  poumon  revient  sur  lui-même  et  que  l'aspi- 
ration pleurale  reprend  sa  valeur  primitive.  Pour  s'en  convaincre, 
il  suffirait  de  voir  ce  qui  se  passe  à  la  suite  d'une  de  ces  pauses 
respiratoires  qui,  chez  les  animaux  morphines,  ne  sont  pas  rares. 
Après  une  période  de  repos,  plus  ou  moins  prolongée  {fîg.  3),  de 
tous  les  agents  actifs  de  la  respiration,  le  premier  phénomène  qui  se 
manifeste  est  la  chute  à  l'inspiration  ;  d'autre  part,  dans  les  efforts 
respiratoires,  ce  n'est  que  le  renforcement  de  l'aspiration  thoracique 
qui  peut  produire  l'abaissement  considérable  des  minima  de  la  pres- 
sion. Enfin,  la  similitude  des  variations  qui  se  produisent  à  un  même 
moment  dans  les  veines,  qu'elles  soient  situées  ou  au-dessus  ou  au- 
dessous  du  diaphragme,  est  également  démonstrative. 

Aussi  en  répétant,  pour  surcroît  de  preuve,  sur  deux  animaux, 
Texpérience  dans  laquelle  Poiseuille  ouvre  l'abdomen  par  une  inci- 
sion cruciale,  ai-je  été  quelque  peu  surpris  de  voir,  dans  un  cas,  les 
^^ations  de  pression  manquer  tout  à  fait  et,  dans  l'autre,  s'affaiblir 
très  notablement.  En  y  regardant  de  plus  près,  les  modifications  du 
mécanisme  respiratoire,  consécutives  à  cette  opération,  en  expliquent 
les  conséquences.  Un  chien  qui  a  le  ventre  largement  ouvert  ne 
dilate  plus  son  thorax,  il  ne  respire  plus  qu'avec  son  diaphragme, 
et  ce  muscle  même,  ne  pouvant  plus  prendre  un  point  d'appui  sur 
les  viscères,  tire  en  dedans  les  cétes  auxquelles  il  s'attache  ;  dans 
ces  conditions,  l'expansion  du  poumon  et  les  variations  du  vide 
pleural  ne  sont  plus  assez  accentuées  pour  retentir  sensiblement  sur 
la  pression  veineuse,  du  moins  jusque  dans  la  veine  fémorale. 

Les  effets  de  Taspiration  thoracique  dans  ce  vaisseau  n*en  sont 
pas  moins  indéniables  ;  on  peut  même  soutenir  que  la  pénétration  de 
fair  dans  cette  veine,  bienqu'eUe  n'ait  peut-être  jamais  été  signalée, 
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n'est  C6pendant  pas  impossible,  Poiseuille  fait  remarquer  précisé* 
ineot  que  cet  accideat  n'est  pas  à  craindre  à  la  suite  d'une  blessure 
de  ce  vaisseau,  parce  que  la  pression  du  sang  y  est  toi^ouis  au- 
dessus  de  zéro.  Elle  est,  en  elTel,  en  moyenne,  de  5  à  8  centimètres 
(d'une  solution  de  carbonate  de  soude  à  1080).  Mais  j'ai  observé 
aussi  des  cas  où  elle  ne  dépassait  certainement  pas  3  centimètres, 
bien  que  la  circulation  se  fit  librement  dans  le  vaisseau.  On  a  vu 
plus  haut  que,   dans   certaines    inspirations   forcées,   l'aspiration 


Fig.9.  — PVH.,  pression  dans  la  veino  brachiale;  P  V  K.,  preesioa  dans  I) 
veine  ri'Diorale.  Kespiraticin  inscrite  par  la  bambonae.  Le  tracA  provient  du 
tnSme  animal  qui  a  Tourni  la  Qgure  6. 

thoracique  peut  att(.'indi-e  dans  la  fémorale  une  valeur  de  8<^,5  à 
4  centimètres.  Si  nous  supposons  les  deux  conditions  réunies  chez 
le  même  animal,  pression  veineuse  normalement  ^basse,  violent 
effort  inspiratoire,  il  [lourra  y  avoir  aspiration  d'air. 

Mais  le  résultat  important  des  expériences  précédentes,  c'est  que 
la  respiration  a  absolument  la  même  influence  sur  les  veines  situéi^s 
au-dessous  du  diaphragme  que  sur  celles  situées  au-dessus.  Il  n'y  a 
pas  entre  la  circulation  veineuse  des  parties  supérieures  du  corps  et 
celle  des  extrémités  inférieures,  un  antagonisme  tel  que  la  pro- 
mière  serait  accélérée  à  l'inspiration  et  la  seconde  à  l'expiration. 
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Toutes  les  deux  profitent  immédiatemenL  de  l'aspiration  inspiratoire. 

Bien  que  les  variations  de  la  pression  dans  la  veine  fémorale 
suffisent  à  le  démontrer,  pour  mieux  mettre  le  fait  en  relief,  j'ai, 
dans  quelques  cas,  enregistré  simultanément  la  pression  dans  la 
veine  brachiale  immédiatement  au-dessous  du  creux  axillaire.  Les 
courbes  des  deux  vaisseaux  suivent  une  marche  parallèle,  avec  un 
léger  retard  pour  In  veine  crurnie  (%.  9). 

On  voit  aussi,  si  l'on  compare  les  deux  figures  9  et  10,  que  non 
seulement  les  oscillations  sont  de  même  sens,  mais  encore  que  leur 
amplitude  dans  l'un  des  vaisseaux  reste  proporlionnelle  à  leur 
amplitude  dans  l'autre. 

Je  ferai  remarquer  encore  que  les  inspirations  forcées  n'ont  pas 
les  conséquences  qu'on  leur  attribue  souvent;  en  exagérant  l'appel. 


t'ig.  10.  —  Aulro  exemple  d'iaBcripliuti  dimultanée  de  la  presabn  duua  les  veines 
brachiale  et  fémorale.  Respiration  iascrile  par  la  bombonoo. 

elles  pourraient  aplatir  les  veines,  accoler  leurs  parois  et  obstruer 
ainsi  la  lumière  du  conduit  ;  de  même  que ,  si  l'on  veut  remplir  une 
i^hngue  adaptée^  un  tuyau  à  parois  souples,  la  pression  atmosphé- 
ru\m,  t  cause  première  de  l'entrée  du  liquide,  se  tiouve  bientôt 
changée  en  un  [obstacle  insurmontable  à  une  nouvelle  entrée  du 
liquide  »,  Cette  opinion,  exprimée  dans  ces  termes  par  Poiseuille  et 
souvent  répétée  depuis,  ne  parait  pas  justifiée  par  les  faits.  Lies 
veines  sont  toujours^  reliées  à  toutes  les  parties  qui  les  entourent 
W  un  tissu  ^conjonctif  plus  ou  moins  résistant  et  si,  au  voisinage 
immédiat  du  thorax,  des  dispositions  anatomiques  spéciales  sont 
nécessaires  pour  les  maintenir  béantes,  il  semble  bien  qu'à  une  cer- 
lainedistance  de  la  poitrine,  où  l'aspiration  devient  moins  énergique, 
les  adhéreoces  naturelles  des  parois  veineufeà  avec  les  tissus 
voisins  suffisent  pour  mettre  obstacle,  sinon  à  l'altaissement,  du 
■DOins  à  une  obstruction  complète  du  conduit. 

^'^omiuance  de  rinffueace  abdominale.  —  La  prédomineiice  de 
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l'influeDce  abdominale ,  c'est-à-dire  l'augmentation  de  la  pression 
veineuse  à  l'inspiration,  peut  se  rencontrer;  mais  je  ne  l'ai  observée 
que  très  rarement,  malgré  de  nombreuses  expériences.  Dans  certains 
l'as,  peu  fréquents  eux-mêmes,  l'action  du  diaphragme  se  manifeste 
de  la  façon  suivante  :  au  début  de  l'expiration,  c'est-à-dire  quand 
commence  le  relâchement  du  diaphragme,  il  y  a  une  très  faible  chute 
de  la  pression  veineuse,  qui  revient  ensuite  à  son  niveau,  sans  que 
l'inspiration  suivante  la  fasse  monter  sensiblement.  Dans  ces  cas,  les 
deux  influences  antagonistes  se  font  sans  doute  à  peu  près  équilibre, 
avec  une  faible  prépondérance  de  la  pression  abdominale. 

Mais  on  peut  toujours  faire  prévaloir  cette  dernière,  si  on  sectionne 
les  deux  pneumogastriques  ;  du  moins  ai-je  toujours  obtenu  ce 
résultai,  que  la  contraction  spasmodique  du  diaphragme,  après  cette 
opération,  explique  suffisamment. 

IjS  figare  II  montre  bien  cette  iDvcraioo  du  type  normal  et  elle  pro- 
vient précisément  de  ranimai  qui  a  fourni  la  figure  1  et  ches  lequel  la 


imogRSIriquss  sont  g 

iDimal  avait  donoA  la  Rgurc 

comjH-ession  des  narines  a  exagéi'é  d'une  façon  si  manifeste  l'influenue 
Ihoi-BCique. 

Il  osl  une  autre  condition  dans  laquelle  on  peut  voir  prédominer  l'action 
ilu  diaphragme  :  c'est  h  la  suite  de  l'administration  du  chloroforme  et  il 
m'a  paru  que  c'était  surtout  dans  la  chloroformisalion  incomplète. 

C'est  ainsi  que  la  ligure  IS,  pour  sa  moitié  gauche,  a  été  enregistrée 
quand  l'animal  était  simplement  morphine  et,  pour  sa  moitié  droite,  quand 
il  était  sous  l'inlluence  du  chloroforme.  Ici  la  pression  veineuse  aug- 
mente, la  elle  baisse  à  l'inspiration,  et  inversement  à  l'expiration.  Plus 
tard,  chez  l'animal  réveillé  le  type  normal  reparaît. 

Je  rappellci'ai  à  ce  propos  que,  d'après  P.  Bert  <,  chez  le  chien  aues- 
thésié,  la  respiration  devient  purement  abdominale.  Co  fait  cependant 
n'a  pas,  à  mon  avis,  un  caractère  général.  Quand  il  se  préaeute,  il  doi 

'  Leçons  soi*  la  phytiolugie  de  le  reapiraU'oa. 


RESPIRATION   KT  CtnCULATION  VEnŒUSE.  119 

saas  -loale  reconnallrs  l'une  ou  l'aulre  cle  ces  deux  causes  :  ou  un  olTai- 
blissement  de  l'expauBion  Ihoracique  qui,  eu  effet,  a  été  oonslalé  expéri- 
meatalemeDl  i,  ou  bien  les  caractères  spasmodiquea  que  prend  la  con- 
Iraclîon  du  diaphragme  ehei  certains  animaux  et  qui  ressemblent  à 
ceux  qui  suivent  la  section  des  pneumogastriques. 


La  similitude  possible  des  modillcalions  de  la  pression  veineuse  dans 
ces  deux  circonstances  suggère  ce  rapprochement  ;  et  c'est  avec  raison 
que  Gaskell  et  Shore  ^  attribuent  les  spasmes  du  diaphragme,  qu'ils 
observent  après  une  i^jection  Je  chloroforme  dans  les  artères  cérébrales, 
à  une  diminution  du  pouvoir  régulateur  du  cerveau  et  peut-SIre  du  pneu- 
mogastrique sur  tes  centres  respiratoires. 

Cependant,  on  voit  aussi  souvent,  sous  l'influence  du  chloroforme,  les 
oscillaliona  de  la  pression  veineuse  conserver  leurs  caractères  normaux 


t'ig.  l;i.  —  Même  indicaLoa  qua  pour  la  Sgura  1!, 

«Is'affaiblir  progressivement  en  mi^me  temps  que  les  mouvements  respi- 
ratoires eux-mêmes.  C'est  ce  que  montre  la  ligure  13  dont  la  moitié 
gauche  se  rapporte  i  l'animal  éveillé  et  la  moitié  droite  à  l'animal 
^nesthésié. 

VnHE  SAPHKNB.  —  L'iuscrîplion  de  la  pression  dans  celte  veine  pré- 
sente quelques  particularités.  Contrair<.'menl  à  ce  qui  se  passe  pour  la 
fémorale  ou  la  brachiale,  la  saphène,  quand  elle  est  mise  à  nu  dans  une 

*  lUnaE,  Lef  aoeiIhéaiquM,  p.  9i, 

*  A  r^oet  QU  Iha  phyaiologio»!  aeiion  o/  Cbloroform,  18BS,  p.  7. 
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certaine  étendue'et  à  plus  Torle  raison  après  les  manipulations  néces- 
Boires  à  l'introduction  de  la  canule,  revient  souvent  sur  elle-même  sur 
une  trâs  grande  longueur  et  particulièrement  dans  la  direction  centripète. 
La  circulation  est  aloi-a  ralentie  dans  le  vaieseau  au  point  que  son  seg- 
ment périphérique,  au-dessoue  de  la  canule,  est  fortement  distendu  par 


Fig.  14.  —  PVS.,  prcisioo  dans  la  veine  saphène. 

le  sang  et  qu'une  compression  énergique  n'arrive  pas  à  le  vider  ;  puis  i 
un  moment  donné,  le  vaisseau  se  relâche,  et  le  liquide  qui  s'était  élevé 
plus  DU  moins  haut  dans  le  manomètre,  descend  à  un  niveau  normal.  11 
Ee  produit  dans  ces  circonstances  une  sorte  de  contracture,  incomplète 
toutefois,  de  la  veine  dont  les  parois  sont  riches  en  libres  musculaires. 
Poiseuille  a  déjà  appliqué  le  manomètre  au  bout  central  de  la  saphène, 


Fig.  16.  —  PraSBtDD  dani  la  Mphèae.  Compreulon  dea  narinea. 

près  du  tendon  d'Achille  et  près  de  Tarliculation  du  genou.  Le  liquide 
resta  toujoura,  dit-il,  dans  une  immobilité  parfaite,  quels  que  fussent 
d'ailleurs  les  efforts  que  faisait  l'animal  pour  respirer. 

J'ai  été  plus  heureux  :  j'ai  pu,  non  pas  constamment,  mais  à  plusieurs 
reprises,  observer  des  oscillations  de  2  à  3  millimètres  synchrones  avec 
la  respiration  et  de  même  sens  que  celles  qui  existent  dans  la  fémorale. 
D'autre  part,  quand  la  pression  est,  pour  une  raison  ou  pour  une  autre, 
très  élevée,  et  qu'à  un  certain  moment  le  liquide  se  met  à  baisser,  on 
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voit  très  bien  qu*à  chaque  inspiration  la  dcscante  8*accélère  pour  subir 
un  temps  d*arrct  à  Texpiration. 

Chez  quelques  animaux,  les  ondulations  ont  pu  être  enregistrées.  La 
figure  14  provient  d*un  grand  chien  morphine  chez  lequel  la  canule  a  été 
introduite  un  peu  au-dessus  du  tendon  d*Âchille.  Les  variations  de 
pression  sont  les  mêmes  que  celles  qu*on  inscrit  dans  la  fémorale. 

Deux  jours  après  cette  expérience,  on  a  pris,  chez  le  même  chien,  la 
pression  dans  la  veine  saphène  du  côté  opposé  au  même  niveau  que  la 
première  fois;  Tanimal  était  encore  morphine.  On  a  comprimé  les  narines 
et  les  efifets  ont  été  quelque  peu  amplifiés  (%.  15).  Sur  la  droite  de  la 
figure,  les  caractères  de  la  respiration  indiquent  d'eux-mêmes  le  moment 
où  on  laisse  Tanimal  respirer  librement:  les  ondulations  veineuses  s'ins- 
crivent encore,  mais  plus  faibles. 

Chez  un  autre  grand  chien,  on  a  essayé  de  faire  Texpérience  sans 
donner  de  morphine  ;  mais  Tanimal  poussait  des  cris  presque  continus. 
Toutefois,  dans  les  intervalles  de  calme,  4  a  5  mouvements  respiratoires 
réguliei's  s'inscrivaient  et  avec  eux  des  ondulations  de  5  à  6  millimètres. 

Par  conséquent,  les  effets  de  l'aspiration  inspiratoire  du  thorax  se 
marquent,  dans  certains  cas,  par  des  caractères  sensibles,  jusque 
dans  la  veine  saphène,  au  niveau  du  tendon  d'Achille.  Il  n'est  pas 
douteux,  d'ailleurs,  que  l'appel  qui  se  fait  à  chaque  inspiration  dans 
la  veine  fémorale  ne  favorise  indirectement  le  cours  du  sang  dans 
toutes  les  autres  veines  du  membre  inférieur. 
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RECHERCHES 

SUR 

L'INNERVATION    VASO-MOTRICE    DU    PENIS 

(l«r  mémoire) 

TECHNIQUE   DES   EXPLORATIONS   ET   PRINCIPAUX   RESULTATS 
Par   M.    FRANÇOIS-FRANCK 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  pathologique  des  Hautes-Études.) 


L'étude  de  Tinnervation  vaso-motrice  du  pénis  fournit,  plus  aisé- 
ment et  plus  sûrement  que  celle  de  l'innervation  de  tout  autre  or- 
gane, des  documents  précis  sur  un  grand  nombre  de  questions 
générales  relatives  à  l'action  du  système  nei*veux  sur  les  vaisseaux  : 
l'analyse  des  effets  directs  et  réflexes  des  nerfs  soit  constricteurs, 
soit  dilatateurs,  peut  y  être  poussée  beaucoup  plus  loin,  grâce  à  la  faci- 
lité avec  laquelle  on  soumet  l'organe  aux  explorations  volumétrique  et 
manom étriqué  artérielle  et  veineuse  ;  la  dissociation  des  nerfs  conslric' 
teurs  et  dilatateurs  des  vaisseaux  y  est  rendue  facile  par  la  disposi- 
tion anatomique  ;  la  recherche  des  effets  dégénératifs  des  résections 
nerveuses  pratiquées,  soit  à  la  surface  du  pénis,  soit  dans  la  cavité 
abdomino-pelvienne  y  est  des  plus  simples  ;  Tapplicationde  la  méthode 
de  la  circulation  artificielle  est  ici  plus  aisée  au  point  de  vue  tech- 
nique, et  moins  grave  au  point  de  vue  fonctionnel,  que  dans  beaucoup 
d'autres  tissus  et  organes,  et  l'emploi  de  cette  méthode  permet  d'a- 
border et  de  résoudre  des  questions  théoriques  de  grande  importance, 
par  exemple  celle  de  l'activité  ou  de  la  passivité  des  vaso-dilatations 
produites  par  voie  réflexe  ou  centrale,  celle  du  mécanisme  encore 
controversé  de  l'érection,  etc. 

Pour  tous  ces  motifs,  je  me  suis  depuis  longtemps  attaché,  dans 
les  recherches  que  je  poursuis  sur  l'appareil  vaso-moteur,  à  l'étude 
de  la  circulation  du  pénis,  et  j'ai  pu  dans  ces  derniers  temps,  grâce 
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au  concours  actif  etdévoué  de  mes  élèves  et  collaborateurs  MM.  Hal- 
lion  et  Ck>mte,  pousser  assez  loin  cette  étude. 

Dans  ce  premier  travail»  surtout  technique,  je  donnerai  Tindication 
des  procédés  que  j'ai  appliqués  à  l'étude  de  l'innervation  vaso-mo- 
trice pénienne,  avec  l'énoncé  de  quelques  résultats.  L'exposé  des 
détails  topographiques  et  autres  fait  l'objet  d'un  second  mémoire 
sur  le  même  sujet. 

J  1.  —  Méthodes  ▼olumétriquM. 

L'exploration  volumétrique  pénienne,  qui  est  si  facile  à  pratiquer 
et  que  je  n'ai  cependant  pas  vue  encore  appliquée  d'une  façon  systé- 
matique à  l'étude  de  l'innervation  vaso-motrice  du  pénis*,  m'a  fourni 
depuis  longtemps  des  résultats  qui  n'ont  reçu  d'autre  publicité  que 
celle  de  mes  conférences  pratiques;  j'en  ai  résumé  quelques-uns  dans 
une  communication  récente  faite  à  la  Société  de  Biologie  ^.  Cette  mé- 
thode permet,  surtout  quand  on  l'associe,  comme  nous  l'avons  fait 
(v.  /n/l),  aux  explorations  manométriques  récurrentes  artérielle  et 
veineuse,  une  étude  détaillée  de  la  topographie  des  nerfs  érecteurs 
péniens.  C'est  surtout  à  ce  point  de  vue  que  nous  l'avons  appliquée. 

Dans  le  procédé  que  nous  avons  mis  en  usage  depuis  1883,  le  pénis  est 
introduit  dans  un  large  tube  de  verre  muni  d*un  rebord  saillant  au-dessus 
duquel  on  glisse  le  prépuce  qui  est  fortement  lié  sur  le  tube  :  aucune 
fuite  d'air  n'est  à  craindre  et  les  vaisseaux  dorsaux  échappent  nécessai- 
rement ù  toute  compression.  Le  tube  est  engagé  de  façon  a  recouvrir  le 
gland  et  le  bulbe  qui  peuvent  se  déployer  aisément  à  son  intérieur  ;  la 
peau  du  fourreau  est  rabattue  surTappareil  et  flxée  par  quelques  points 
de  suture  :  de  cette  façon,  le  tube  volumétrique  forme  un  prolongement 
du  prépuce  et  Tair  qu'il  contient  est  à  Tabri  des  variations  de  la  tempé- 
rature extérieure  ;  il  se  continue  au  dehors  par  un  tube  de  petit  diamètre 


«ï». 


L'uD  des  expérimentateurs  qui  ont  employé  la  méthode  volumétrique  pénienne, 
Piotrowsky,  s'est  seulement  occupé  de  la  comparaison  entre  les  nerfs  érecteur» 
et  les  oerfs  d*arrêt  cardiaques  :  il  n*a  pas  poursuivi  de  recherches  spéciales  sur 
riooenriUon  vaso-motrice  du  pénis.  D'après  le  compte  rendu  du  travail  russe 
iprxeglêd  lekarski  Krakow^  1887)  que  donne  le  Ceatralblaii  fur  Physiologie 
(1887,  n*  19,  p.  454),  la  méthode  de  Piotrov^sky  «  repose  sur  les  bases  de  la 
méthode  pléthysmographique  de  Mosso,  avec  cette  différence  que  l'appareil  con- 
tient de  l'air  au  lieu  d'eau.  Le  récipient,  en  fer  battu,  se  moule  sur  Torganè  ;  il 
«t  fermé  d*an  côté  par  une  plaque  de  gutta-percha  présentant  une  ouverture 
par  laquelle  on  introduit  l'organe  ;  de  l'autre  côté  un  tube  relie  le  récipient  au 
tambour  du  polygraphe  », 

Pour  le  cas  particulier  de  Texploration  des  changements  de  volume  du  pénis, 
OQ  ne  s'explique  pas  clairement  le  procédé  employé  pour  obtenir  une  clôture 
hermétique  à  la  base  du  récipient  :  il  est  impossible  que  l'adaptation  de  l'anneau 
de  gutta-percha  s'opère  à  la  surface  du  pénis  à  un  degré  suffisant  pour  s'opposer 
aux  Alites  d'air,  sans  qu'en  même  temps  les  veines  superficielles,  constituant  la 
principale  voie  de  retour  du  sang,  soient  comprimées. 

*  François- Franck,  Comptes  rendus  do  la  Soc,  de  BioL,  24  novembre  1894. 
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relié  à  un  tambour  enregistreur  dont  la  membrane  souple  obéit  rapide- 
ment et  peut  subir  d*assez  grands  déplacements. 

On  a  soin  d'ouvrir  largement  la  vessie  ou  de  sectionner  les  uretères, 
pour  éviter  la  projection  d*urine  dans  Tappareil  quand  on  excite  les 
nerfs  vaso-moteurs  péniens,  la  plupart  de  ces  nerfs  étant  en  môme  temps 
vésico-moteurs. 

Dans  quelques  expériences  où  nous  voulions  étudier  comparativement 
la  marche  des  réactions  vaso-motrices  dans  le  gland,  dans  le  bulbe  et 
dans  les  corps  caverneux,  nous  avons  eu  recours  à  Texploration  indé— 


Fig.  1.  —  Disposition  de  Tappareil  volumétrique  et  des  explorations 
manométriques  artérielle  et  veineuse  pour  Tétude  de  Tinnervation 
vaso-motrice  du  pénis. 

Le  gland  {Gd.)  et  lo  bulbe  (B.)  sont  introduits  dans  un  large  tube  de  verre 
(App,  vol.)  dont  la  cavité  remplie  d*air  communique  par  le  lube  T  avec  un 
tambour  enregistreur  de  capacité  appropriée,  et  qui  est  hermétiquement  clos 
à  sa  base  par  l'anneau  préputial  P.  Cette  clôture  naturelle  est  supérieure  à 
toute  autre  en  ce  qu'elle  évite  toute  compression  de  vaisseaux.  L'espace  corn* 
pris  entre  la  surface  de  l'organe  et  le  replis  préputial  est  en  grande  partie 
comblé  par  le  rebord  épais  du  tube  de  verre  formant  un  bourrelet  qui  main- 
tient la  ligature  du  prépuce.  Une  artère  dorsale  {A.B.p.)  a  été  sectionnée 
et  mise  en  rapport  avec  une  fine  canule  qui  transmet  à  un  manomètre  à  mer- 
cure les  variations  de  la  pression  récurrente  dans  l'appareil  artériel  du  pénis. 
Une  veine  dorsale  (V.  B.  p.)  est,  de  même,  en  rapport  par  son  segment 
périphérique  avec  un  manomètre  rempli  de  la  solution  de  NaCl  et  transmettant 
par  l'air  les  variations  de  pression  qu'il  subit  à  un  tambour  d'assez  grande 
capacité.  Ces  vaisseaux  ont  été  soigneusement  séparés  des  nerfs  qui  les  accom- 
pagnent ;  l'un  des  nerfs  dorsaux  (iV.  d.)  est  sectionné  et  soumis  à  l'excitation 
électrique  (£'.) 

pendante  des  changements  de  volume  de  chacune  de  ces  régions  :  ici  le 
procédé  précédent  n*était  plus  applicable  qu*à  l'extrémité  du  pénis;  la 
région  bulbeuse,  ainsi  que  les  corps  caverneux,  ont  été  soumis  à  l'explo- 
ration volumétrique  au  moyen  des  doubles  valves  qu'emploient  MM.  Ck>mte 
et  Hallion  dans  leurs  expériences  sur  les  doigts  chez  Thomme  :  on 
obtenait  de  cette  façon  l'indication  des  effets  simultanés  ou  successifs 
produits  dans  les  différents  points  du  pénis  par  l'action  réflexe  ou  directe 
des  nerfs  vaso-moteurs. 

Une  figure  d^ensemble  donnant  le  résultat  comparaUf  des  effets 
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vasomoteurs  péniens  fournis  par  l'excitation  centrifuge  d'un  nerf 
érflcleur  sacré  (A),  d'un  nerf  mésenlérique  afférent  au  plexus  hypo- 
^slrique  (B)  et  d'une  branche  du  nerf  honteux  interne  (C),  montrera 
quelques-uns  des  types  résultant  de  l'exploration  volumétrique  du 
glind  et  du  bulbe  au  moyen  de  l'appareil  représenté  dans  la  figure  1 . 
On  y  peut  voir  que  la  vaso-ditatation  pénienne  est  tout  aussi  bien 


-  Courbes  vo  lu  métriques  Tournics  pnr  I 
représenté  H^re  1. 


A.  AapiiïQUlian  do  volu 
l'idioDvaso-dilatalrico  d 
dt  l'effet  dilatateur  esl  i 
Irifu^  du 


a  du   gland   e 


du  bulbe  [Vol,  Gd.)  produite  par 
cie  a  un  oeri  ereetour  aaerii  :  le  relard  (r)  du  début 
deux  secondes  et  quart.  ~  B.  Même  action  vtao- 
mcau  descendant  Tourni  au  plexus  h^pogaatriquo 
pir  le  ganglion  mési^nli^rique  inférieur.  Le  retard  réel,  plus  difficile  1  apprécier 
'  CUM  des  innuences  respiratoireB  subies  par  l'appareil,  ne  dâpaase  pas  deux 
Mmulea.  —  C.  Action  vago-constrictive  directe  (diminution  de  volume)  pro- 
duite par  l'excitation  centrifuge  de  l'un  des  nerfs  dorsaux  de  la  verge  :  retard 
une  teconde  et  quart  «ur  le  début  de  l'excitation.  Le  mEmo  efFel  avait  été  ob- 
iwi  par  l'excitation  centrifuge  du  nerf  honteux  interne  dans  le  bassin  et  à 
Hiortie  du  bassin;  il  a  disparu  après  la  aoction  des  nerfs  dorsaux. 

provoquée  par  l'excilatioa  centrifuge  du  filet  mésentérique  descen- 
(tant  qui  relie  le  ganglion  mésentériqiie  inférieur  au  plexus  hypogas- 
trique(B)que  par  celle  du  nerf  érecteur  sacré  de  Eckhard  (A).  C'est, 
je  crois,  la  première  démonstration  de  l'action  vaso-dilatatrice  pé- 
nienne du  sympathique  lombaire*.  La  même  figure  montre  l'effet 

'  Les  eipérieiic«a  multiplet  que  nous  ivons  pratiquies    sur  les  oerfH  vaso- 
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vaso-constricteur  direct  du  nerf  honteux  interne  (C)  dont  on  excite  le 
prolongement  pénien  (nerf  dorsal  de  la  verge).  Dans  ce  spécimensc 
trouvent  réunis  les  principaux  éléments  de  la  topographie  vaso-mo- 
Irice  pénienne  ;  les  recherches  manométriques  ci-dessous  ne  font 
que  confirmer  ces  résultats  en  les  détaillant  davantage. 

§  2.  —  Méthode  manométriqno  artérielle  récurrente  appliquée  ft  l'étvde 

dei  Taao-dilatations  direetei. 

Pour  se  rendre  compte  de  Teffet  immédiat  produit  sur  la  circula- 
tion artérielle  du  pénis  (comme  des  autres  organes)  par  Texcitatioa 
directe  des  nerfs  vaso-moteurs,  la  méthode  manométrique  artérielle 
est  supérieure  à  toute  autre  *  ;  l'exploration  volumétrique,  en  effet, 
malgré  le  grand  intérêt  qu'elle  présente,  ne  renseigne  que  sur  la 
conséquence  des  réactions  artérielles  et  veineuses  combinées;  elle 
ne  montre  pas,  ce  qui  est  essentiel  dans  le  cas  présent,  si  Taugmen- 
tation  de  volume  résulte  d'une  influence  veineuse  (comme  Font  ad- 
mis certaines  théories  de  l'érection),  ou  d'une  influence  artérielle,  on 
bien  des  deux  influences  simultanées  ou  successives.  Ces  points  li- 
tigieux sont  faciles  à  éclaircir,  en  associant  l'inscription  des  variations 
de  la  pression  récurrente  dans  une  artère  dorsale  de  la  verge  à  celle 
des  variations  du  volume  de  l'organe  et,  comme  nous  Talions  voir, 
à  celle  des  changements  subis  par  la  pression  veineuse. 

L'exploration  de  la  pression  récurrente  dans  une  artère  dorsale  du 
pénis  est  simple  ù  pratiquer,  pourvu  que  Tartère  offre  un  calibre  suffisant, 
en  introduisant  une  fine  canule  dans  le  bout  périphérique  du  vaisseau 
sectionné  entre  deux  ligatures;  la  circulation  du  pénis  reste  assurée  par 
les  autres  artères  demeurées  libres.  La  pression  récurrente  dans  Tartère 
explorée  résulte  de  la  communication  qui  pei*siste  entre  le  segment  péri- 
moteurs  péniens  nous  ont  révélé  une  inversion  assez  firéquente  dans  les  réactions 
vasculaires  des  excitations  directes  :  les  mêmes  nerfs,  qui  contiennent  évidem- 
ment des  vaso-dilatateurs  (les  filets  sympathiques  lombaires),  renferment  aussi 
des  vaso-constricteurs;  le  nerf  honteux  interne  qui  est  essentiellement  cens* 
tricteur,  transporte  en  outre  au  pénis  des  nerfs  vaso-dilatateurs.  Cette  association 
dans  les  mêmes  cordons  de  filets  vasculaires  à  attributions  inverses  a  déjà  été 
signalée,  comme  un  fait  général,  par  MM.  Dastre  et  Mor^t  :  nos  expériences  l'éta- 
blissent d'une  façon  spéciale  pour  les  nerfs  péniens  (voy.  2*  mémoire). 

'  De  nombreuses  observations  directes  ont  montré  depuis  longtemps  (Hauss- 
mann,  1840;  Schiff,  ISG?)  etc.)  que,  pendant  rérecUon,  les  artères  dorsales  du 
pénis  se  distendent  et  présentent  de  plus  fortes  pulsations  :  Tassociation  de  ces 
deux  effets  a  été  invoquée,  à  juste  titre,  comme  une  preuve  d'afflux  artériel  plus 
abondant  et  de  dilatation  des  réseaux  terminaux.  D'autres  expériences,  dues  à 
Lannegrâce  (1882)  ont  établi  que  le  sang  veineux  pénien  contient  une  plus  forte 
proportion  d'oxygène  pendant  l'érection  qu'à  l'état  de  repos,  nouvel  argument 
favorable  à  la  théorie  de  la  vaso-dilatation  artérielle;  ces  résultats  précisent  les 
observations  antérieurement  faites  sur  la  rutilance  du  sang  veineux  au  moment 
de  l'érection. 
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phêriqne  de  cette  artère  et  les  artères  eacore  en  rappoi't  avec  le  système 
norfique;  en  raieoa  de  l'étroitesse  de  ces  voies  aDaslotnotiques,  la  valeur 
Je  h  pression  est  de  beaucoup  inférieure  à  celle  de  la  pression  aortique, 
cl,  pour  éviter  les  efTets  nuisibles  des  rentrées  importantes  de  liquide 
alcalin  dans  le  bout  périphérique  de  l'artère,  il  faut  que  le  manomètre  no 
<té{Msse  pas  la  moitié  du  chiffre  de  la  preaaion  centrale.  On  doit  avoii' 
eoia  de  n'établir  la  communication  entre  l'artère  et  le  manomèti-c  qu'au 
moment  de  l'expérience  n  cause  île  In  mpiililé  des  congulnlions. 


^g.  3.  —  Courbe  de  la  pression  récurri'ntc  dans  le  bout  périphérique 
d'une  artère  dorsale  de  la  verge,  rapprochée  de  la  courbe  volumétrique 
pénienne.  Excitation  centrifuge  du  nerf  érecteur  classique  (nerf  de 
Eckhard). 
L'glat  vaio-dilataleur  direcl  h'bccurc  par  la  déprcsaîon  artérielle  récurrente 
(Pr.  r.  Ad.)  qui  tomlH  rapidement  de  S6  à  GS  millimètres  Hg,  et  pnr  l'augmen- 
Ultmide  TOlnme  du  gland  et  du  bulbe  (Vol.  Gd.),  L'effet  artériel  (relichemeot) 
frtcUe  reffel  volumâtrique  de  deux  liera  de  aeconde  dana  ce  spécimen  et 
ntirde  lai-mêma  (r)  d'une  aeconde  sur  le  début  d«  reicttaiioo  E  appliquée  au 
iMnL  périphérique  du  nerT  érecteur  aacré  commun  du  cûté  droit. 

Il  »t  facile  et  très  instructif  d'associer  à  l'exploration  manométrique 
rràiireDle  celle  des  changements  du  volume  de  l'organe,  comme  cela  a 
été  ttii  dans  les  courbes  des  figures  3  et  4. 

l'a  recherche  des  effets  manométriques  artériels  récurrents  donne, 
comme  résultat  essentiel,  la  preuve  d'un  relflchemenl  artériel  permettant 
la  rentrée  d'une  quantité  plus  on  moins  grande  du  liquide  du  manomètre 
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et  produisant,  pnr  suite,  la  chute  de  la  courbe,  quand  l'excitation  centri- 
fage  met  en  Jeu  dca  nerfb  dilatatejrB  ;  à  cette  dépression  manomélrique 
s'associe  l'augme  nia  lion  du  volume  de  l'oi'gane-  Les  cfTeta  manomélriques 
et'volumétriqueH  sont  invcifies  des  précédents,  quand  ce  sont  des  nerfs 
vaso-con  s  trie  leurs  qui  interviennent  directement. 

Dans  les  expériences  qui  ont  loumi  les  courbes  3  et  4,  j'ai  recher* 
ché  l'action  comparative  du  bout  périphérique  d'un  nerf  érecteur 
eacré  (nerf  de  Eckhard)  et  d'une  branche  descendante^  du  ganglion 


F'ig.  4.  —  Mêmes  courlH^H  que  dans  la  ttgure  A.  L'excitation,  au  lieu  de 
porter  sur  un  nerf  érecteur  sacré,  porte  sur  un  nerf  vnso-dilatateur 
lombaire  qui  n'a  pas  été  jusqu'ici  décHt  comme  tel. 

L'action  vaso-dilatalrico  dirscle  d'uno  brancbo  descendanle  du  gaoglioD  miacD- 
térique  inrérieur  se  manirosle  par  la  déprasgion  srtériollp  {Pr.r.Ad.)  qui  a'opèrr 
plua  lentement  cl  moins  activement  Qu'avec  le  ui?rr  érecteur  de  Eckhard  :  de 
U&  millimùtres  Hg,  la  prcaaion  lombo  d'abord  ansez  rapidement  Â  S3  millimètres: 
elle  n'alleint  la  dépression  de  43  qu'au  Itout  do  deux  minutes.  L'augmenta  lion 
du  volume  du  gland  el  du  bulbe  [Vol.  Gd.)  débute  avec  un  retard  de  udf 
demi-seconde  sur  la  dépression  arlOrielle  récurrente  qui  retarde  elle-mEme  d" 
deux  secondes  sur  le  début  de  rexcitalion  (£.). 

méseatérique  inférieur  (rameau  du  sympathique  lombaire  afférent 
au  plexus  hypogastrique).  Cette  comparaison  a  fourni  la  confirmation 
de  l'action  vaso-dilatatrice  du  sympathique  lombaire,  déjà  rendue 
vraisemblable  par  nos  explorations  volumétriques  (v.  %  1).  La  dé- 
pression dans  le  bout  périphérique  d'une  artère  dorsale  de  la  verge, 
associée  à  l'augmentation  du  volume  de  l'organe  [Bg,  4)  ne^laisse  pas 
de  doute  à  ce  si^et. 
'  On  remarquera  que  l'action  vaso-dilatatrice  de  chacun  de  ces'nerfs 
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s*accuse  plus  rapidement  par  la  dépression  artérielle  récurrente 
que  par  rau^mentation  de  volume  ;  la  courbe  volumétrique  ne  se 
détache  de  Tabscissey  pour  prendre  la  marche  ascendante,  qu'une 
demi-seconde  après  que  la  courbe  manométrique  a  commencé  à  s'a* 
baisser.  Cette  succession  implique  Tantériorité  de  reiïet  artériel  sur 
sa  conséquence  volumétrique,  quand  le  tissu  n*est  pas  déjà  tendu 
(v.  §  5)  ;  elle  permet  aussi  d'écarter  déjà  la  provenance  veineuse  du 
phénomène  de  l'érection,  conclusion  qui  ressortira  plus  clairement 
encore  des  expériences  relatées  plus  loin  (§  4)  sur  l'exploration  si- 
multanée des  pressions  veineuse  et  artérielle  et  des  variations  volu- 
métriques. 

La  valeur  du  retard  du  début  du  relâchement  artériel  sur  le  début 
de  l'excitation  (quoique  toujours  notable  et  plus  importante  que  celle 
de  la  vaso-constriction)  est  sujette  à  variations  qu'il  est  intéressant 
de  signaler.  Je  l'ai  vu  osciller  entre  une  demi-seconde  et  plusieurs 
secondes,  selon  l'intensité  des  excitations,  l'état  des  nerfs  excités  et 
surtout  les  conditions  actuelles  de  relâchement  ou  de  resserrement 
des  artères  au    moment  de  l'excitation  des  nerfs  vaso-dilatateurs. 
Aussi  la  différence,  qui  s'élève  ici  à  une  seconde  entre  l'effet  dépres- 
seur  de  l'excitation  de  l'érecteur  classique  (nerf  de  Eckhard)  et  du 
nouveau  nerf  érecteur  lombaire,  n'a-trelle  pas  de  signification  spé- 
ciale; il  ne  faudrait  pas  tirer  de  ce  fait  des  déductions  théoriques 
bieulôt  renversées  par  la  constatation  que  j'ai  plusieurs  fois  faite 
(Tune  inversion  dans  le  rapport  figuré  ci-dessus. 

On  voit  souvent,  quand  la  vaso-dilatation  artérielle  s'est  brusque- 
ment produite  et  a  été  très  importante,  comme  dans  le  type  de  la  fl- 
^reè,  la  dépression  manométrique  initiale  s'atténuer  graduellement 
(b),  bien  que  le  volume  de  l'organe  continue  à  augmenter  (//).  Je  crois 
pouvoir  expliquer  ce  résultat,  en  apparence  paradoxal,  en  attribuant  à 
la  tension  veineuse  croissante  (voy.  §  4)  le  retour  de  la  pression  arté- 
rielle récurrente  vers  son  niveau  primitif;  il  s'opère  ici  un  obstacle 
progressif  à  l'écoulement  du  sang  artériel  vers  les  grandes  voies 
veineuses,  et  le  manomètre  en  rapport  avec  le  segment  périphérique 
de  l'artère  manifesto  cet  effet,  tout  comme  quand  on  comprime  les 
veines  du  pénis  sans  agir  directement  sur  les  artères. 

I  3.  —  Méthode  manométrique  vetnenM. 

L'exploration  des  variations  de  la  pression  veineuse  pénienne  a 
été  pratiquée,  dès  les  premières  recherches  sur  l'action  des  nerfs 
érecteurs,  par  Lovèn  *.  Dans  nos  expériences,  nous  avons  fixé  au 

'  Ch.  Lovèn  (Beriebte  ...  Lndwig^  Leipzig,  1866),  ea  répétant  et  complétant 
lef  ezpériencee  de  Eckhard,  a  exploré  la  pression  veineuse  pénienne,  soit  eu 
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bout  périphérique  de  Tune  des  veines  dorsales  du  pénis,  la  canule 
d*un  manomètre  en  U,  chargé  d'oxalate  de  soude  ou  de  chlorure  de 
sodium  ;  les  variations  de  niveau  du  liquide  ont  été  enregistrées  en 
faisant  communiquer  la  longue  branche  du  manomètre  avec  un  tam* 
bour  inscripteur  de  capacité  appropriée  ;  la  valeur  des  difTérentes 
ordonnées  de  la  courbe  a  été  indiquée  par  l'échelle  du  manomètre 
et  reportée  sur  le  tracé. 

Dans  une  recherche  de  ce  genre,  deux  causes  d'erreur  doivent  être 
évitées  :  l**  Quand  la  pression  veineuse  commence  à  diminuer  pendant  la 
phase  décroissante  de  la  vaso-dilatation  pénienne,  les  valvules  très  déve- 
loppées et  résistantes  de  la  base  des  veines  dorsales  se  relèvent  et  main- 
tiennent le  niveau  du  manomètre  à  une  certaine  hauteur.  La  courbe 
descendante  se  trouve  donc  interrompue  et  remplacée  par  une  ligne 
horizontale  qui  pourrait  prêter  à  une  erreur  d'interprétation.  â«  Sous 
l'influence  de  la  clôture  de  ces  valvules,  le  manomètre  reste  fixé  à  un 
niveau  plus  élevé  que  celui  de  la  pression  veineuse  réelle,  puisque  le 
sang  continue  à  s'écouler  par  les  veines  restées  libres  ;  dès  lors,  dans 
une  nouvelle  expérience,  la  courbe  manométrique  ne  commencera  à 
s'élever  que  quand  la  tension  veineuse  aura  acquis,  en  amont  de  la 
valvule,  une  valeur  supérieure  à  celle  de  la  contrepression  refoulant 
cette  valvule  ;  on  n'aura  plus,  par  suite,  l'indication  vraie  du  début  de 
l'augmentation  de  la  pression  veineuse  pénienne  et  le  retard  exagéré  de 
rélévation  de  la  courbe  manométrique  pourra  entraîner  à  des  déductions 
erronées. 

Il  est  facile  de  prévenir  ces  causes  d'erreur,  soit  en  explorant  la  pres- 
sion latérale  veineuse  au  moyen  d'une  canule  en  T,  soit  en  détruisant, 
au  moyen  d'une  tige  rigide  introduite  par  l'intérieur  de  la  canule,  les 
valvules  principales  qui  siègent  à  la  base  du  pénis  ;  plus  loin,  les  com- 
munications des  veines  entre  elles  sont  assez  larges  pour  qu'il  n'y  ait 
plus  d'obstacle  à  la  chute  de  la  pression  dans  le  manomètre  et  pour  que 
celui-ci  subisse  d'emblée  l'effet  immédiat  de  l'augmentation  de  la  tension 

fixant  un  manomètre  à  une  veine  dorsale,  soit  en  faisant  communiquer  les 
aréoles  du  corps  spongieux  avec  l'urètre  :  dans  ce  but,  le  canal  de  Turètre 
étant  lié  en  avant  de  la  vessie,  on  scarifiait  profondément  la  muqueuse  pour 
ouvrir  le  corps  spongieux  ;  le  sang  affluait  ainsi  dans  le  canal  qu'on  mettait  en 
rapport  avec  un  manomètre.  Lovèn  a  observé  ainsi  une  augmentation  souvent 
considérable  de  ia  pression  veineuse  qui  a  atteint  dans  un  cas  les  6/10*  de  la 
pression  carotidienne.  l\  a  conclu  «  que  la  pression  artérielle  suffit  amplement  à 
produire  TérecUon,  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  faire  intervenir  un  autre  facteur, 
la  constriction  veineuse,  a  (Citation  empruntée  à  la  Thèse  d'agrég.  de  NicoUs, 
p.  147  ;  1886). 

NOcolsky  {Areb.  f.  An,  u.  Pbyê.^  1879)  a  repris  les  expériences  de  Eckhard  et 
de  Lovèn,  avec  un  procédé  veineux  différent  :  il  a  mesuré  l'écoulement  du 
sang  fourni  par  une  veine  provenant  d'un  corps  caverneux  et  constaté,  conrnne 
l'avait  fait  Eckhard  en  étudiant  l'écoulement  du  sang  fourni  par  une  plaie  du 
corps  spongieux,  une  grande  augmentation  du  débit  veineux.  Nikolsky  a  relaté 
le  rapport  direct  qui  existe  entre  les  variations  de  l'écoulement  veineux  et  ceQes 
du  volume  du  pénis  observé  de  visu. 
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TcineoBe.  Du  roste,  od  peut  toujours  prendre,  entre  deux  expériences 
guccessiveti,  la  précnution  de  ramener  le  niveau  du  manomètre  au  niveau 
que  présente  la  pression  veineuse  à  l'état  de  repos,  en  laissant  écouler  du 
liquide  alcalin  par  un  branchement  latéral  ;  on  voit  alors,  en  fermant  de 
temps  en  temps  le  tube  d'écoulement,  b  quel  point  exact  la  pression  vei- 
neuse fait  équilibre  à  la  colonne  manométrique,  et  on  peut  être  assuré 
que  la  moiodre  nug-mentation  de  pression  veineuse  sern  traduite  par  le 
naDOmètre. 

Ces  précautions  sont  indispensables  à  observer,  dans  tous  les  cas,  mais 
surtout  quand  on  se  propose,  comme  nous  l'avons  fait,  de  comparer  la 
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Rg. 5. —  Exploration  simultanée  des  vaiialinna  de  volume  du  ^laiid  et 
4b  bulbe  et  des  variations  de  la  pression  dans  le  bout  périphérique 
d'iaa  veine  dorsale  du  pénis.  Enscriplion  des  variations  de  la  pression 
trtirielte  générale  avec  le  manomètre  à  mercui-e.  Excitation  ccntriftijfe 
locaKsi»  au  bout  périphérique  du  nerf  érecteui-  commun  sacré  du  côté 
gauche.  Forte  tension  préalable  des  vaisseaux  péniens. 

%ii  rinSueuo*  i»  celle  eicilalion,  le  gland  el  le  bulbe  {vol.  Gd.)  augmeotent  de 
(iilumc  ivec  un  raUrd  r  de  une  seconde  sur  le  début  de  l'excitatioa;  U  pres- 
lion  dSDB  la  vein«  dorsale  (Pr.  V.  d.)  eommonoe  à  s'élever  avec  un  retard  r" 
de  une  aeconde  sur  l'uigmentatioii  de  volume  et  de  deux  Eecondeâ  sur  l'exci- 
Ulion.  La  pression  irlArielle  géairsle  (Pr.  F.)  s'abaisse  de  lî  à  15  nulli- 
lùtrti,  bien  que  t'excilatioD  du  nerf  érecleur  soit  centrifuge. 

mirthe  des  variations  manoméiriques  arlérielle  el  veineuse  et  des 
Tirialions  volume  triques.  L'opinion  qu'on  ee  fera  du  rûle  des  veines  dans 
l'treclion  dépendra,  en  effet,  du  moment  auquel  apparaîtra  t'augmenta- 
lion  de  la  pression  veineuse  par  rapport  à  l'augmentation  de  la  pression 
vlérielle  et  du  volume  du'pénis.  Si  le  phénomène  veineux  présente  un 
relard  réel  sur  le  début  du  phénomène  artériel,  on  aura  de  sérieuses 
raisons  d'écarter  la  théorie  veineuse  de  l'érection  et  de  subordonner 
l'effet  veineux  à  l'elTet  artériel.  C'est  ce  qui  ressort,  entre  autres  dédnc- 
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tione,  des  expériencee  dont  je  donne  ici  deux  spécimens,  correspondanl 
k  deux  éUts  initiaux  diOéreuts  de  la  circulation  péuienne. 

Dans  le  cas  représenté  par  la  ilgure  5,  ,1e  tissu  éreclile  pénien  était 
taaez  tendu  déjà,  au  momeDt  ou  l'on  a  fait  intervenir  l'inllueDce  vaio- 
dilatalrice  d'un  nerf  érecteur  sacré.  Aussi  l'effet  veineux  a-l-il  été  plus 
rapide  que  dans  le  cas  des  flgures  6  et  7,  où  les  veines  étaient  affaissées 
et  le  tissu  peu  tendu.  Mais ,  de  part  et  d'autre,  on  voit  que  la  pressioa 
veineuse  ne  commence  à  s'élever  qu'après  que  le  volume  de  l'organe  t 
déjà  augmenté  en  emmagasinant  une  certaine  quantité  de  sang  artériel 


Fig.  6.  —  Mêmes  explorations  volumélrique  et  manoméirique  veineuse 
que  dans  la  tlgure  S.  Même  excitation.  Vaisseaux  péniens  détendus, 
veines  affaissées. 

L'excitation  Faible  (=:  O  de  la  bobine)  produit  l'an^entalioa  du  volume  du  gland 
et  du  bulbe  avec  aa  relard  r  de  (roia  secondea  environ  sur  le  début  de  l'exci- 
tation E  du  nerf  Arecleur  coQUniui;  la  pression  daoa  une  veine  dorsale  (Pr. 
V.  d.)  ne  comtQonce  i  s'élever  que  deux  secondoa  et  demie  après  l'augmeota- 
tioD  de  volume  et  avec  un  retard  r'  de  cinq  secondes  et  demie  sur  le  début 
de  l'eiciiatioD. 

supplémentaire.  C'est  l'un  des  arguments  les  plus  décisifs  à  invoquer  en 
faveur  de  la  théorie  artérielle  et  contre  la  théorie  veineuse  de  l'érection. 
Pour  observer  cette  succession  des  effets  volumétriques  et  veineux,  il 
ne  faut  pas  provoquor  une  érection  trop  brusque  ;  il  est  clair  qu'avec  une 
distension  très  rapide  du  tissu  érectile,  les  veines  recevront  on  flot  de 
sang  instantané;  les  courbes  d'augmentation  de  volume  et  de  pression 
veineuse  débuteront  avec  une  simultanéité' telle  que  la  différence  des 
points  de  départ  sera  impossible  à  apprécier  avec  la  vitesse  ordinaire 
de  l'enregistreur.  C'est  ce  qui  s'observe  dans  l'expérience  représentée 
plus  loin  {ûg.  9)  à  propos  de  l'inscription  simultanée  des  effets  artérielSt 
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-votmnétrïqueB  et  veineux.  Mais,  même  dans  ces  cas,  on  peut  aisément 
encore  subordonner  la  réaction  veineuse  à  la  vaso-dilatalion  artérielle, 
ar  on  ne  manque  jamais  de  constater  l'antériorité  de  la  dépi-eseion  dans 
le  bout  périphérique  d'une  artère  dorsale  sur  l'augmenta  lion  do  la  près- 
non  dans  la  veine  satellite  ;  l'écart,  toujours  notable,  entre  ces  deux 
effets  successita,  peut  rarier  suivant  l'état  actuel  du  tissu  affaissé  ou 
déjà  gorgé  de  sang,  mais  ea  constance  implique  la  provenance  artérielle 
du  phénomène  initial  de  l'érection. 

Ce  n'est  point  à  dire  que  l'appareil  veineux  n'intervienne  pas  dans 
l'ensemble  des  actes  qui  aboutissent  à  donner  au  pénis,  non  seulement 
im  volume  beaucoup  plus  grand,  mais  surtout  une  rigidité  si  marquée  > 


(augmentation  du  volume  du 
i)  produits  par  l'excitation  du 


flg.  1.  —  ElTcts  vaso-dilatateurs  j 

gUnd  et  élévation  de  la  pression 

nerr  érecteur  lombaire. 
LcTalnme  du  gland  (V.  Gd.)  augniento,  avec  un  retard  de  quatre  secondes  on 

qaïrt  sur  le  début  de  l'excilalloo  E,  et  procède  de  deux  aecoudee  le  détiul  de 

riagnentalioa  de  la  pression  veineuse  {Pr.  V,  d,). 

h Tuo-dilatation  artérielle,  à  etlo  seule,  ne  saurait  réaliserde  tels  eflets, 
quelque  différence  que  l'on  suppose  entre  la  valeur  de  l'afllux  sanguin  et 
celle  de  l'écoulement. 

Cette  nécessité  d'un  obstacle  se  produisant  à  l'intérieur  ou  au  dehors 
Jm  voies  veineuses,  pour  permettre  l'emmagasinage  du  sang  artériel 
uns  pression  croissante  dans  les  tissus  du  pénis,  a  été,  de  tout  tempe, 
sentie,  mais  comprise  de  diverses  manières.  Les  articles  dos  grands 
diiïtionnaires,  et  surtout  l'excellente  thèse  d'Agrégation  de  Nicolas  (1886), 
JoDnenl  un  historique  assez  complet  de  la  question  pour  me  dispenser 
^i  inùster  ici  ;  je  me  bornerai  è  monti-er,  par  un  exemple  tiré  de  mee 
expériences  (Sff.  8) ,  que  l'intervention  des  muscles  extra-péniens , 
iMimment  du  bulbo  et  de  l'iachio-caverneux,  exagère  visiblement  le 
phénomène  érecteur.  ainsi  que  l'ont  admis  tous  les  auteurs,  depuis  de 
(iratf  (1685)  jusqu'à  Kobelt  (1851)  et  ceux  qui  ont  repris  les  expériences 
ie  ce  dernier.  Quand  on  opère  sur  des  sujets  qui  ne  sont  plus  réduits, 
coBine  les  animaux  curarisés,  aux  seuls  actes  circulatoires,  mais 
peuvent  réagir,  en  outre,  par  des  contractions  des  muscles  striés,  on 
constate,  ainsi  que  le  montre  la  figure  8,  que  les  brusques  secousses  et 
la  coatraction  tonique  des  muscles  périnéaux  produisent  une  énorme 
tensioa  veineuse  qui  se  surajoute  i  celle  que  déterminait  déjà  la  vaso- 
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tlilatalion  artérielle.   Quand  les  muscles  techio  et  bulbo-caverneux  w 

relâchent,  la  pression  veineuse  redescend. 

hnas  cette  expérience,  le  chien  non  curarisé  avait  subi  la  destruction 
du  bulbe  au  thermo-cautère  et  présentait,  deux  heures  après  cette  opén- 
tion,  de  très  actifs  réflexes  médullaires  ;  il  a  été  surtout  utilisé  pour  la 
recherche  des  centres  vaso-moteurs  de  la  moelle,  mais,  parmi  les 
réactions  qu'il  a  présentées,  les  seules  qui  nous  intéressent  en  ce  moment, 
sont  les  réflexes  musculaires  périnéaux,  venant  se  surajouter  i  l'effet 
vaso-dila'aleiir  péuien  d'un  nerf  érecteur  commun  excité  dans  sa  conti- 


Fig.  8.  —  Inscription  de  la  pression  dans  le  bout  périphérique  d'une 
veine  dorsale  du  pénis  chez  un  chien  à  pression  artérielle  ti'ès  basse 
(40°>~  Hg)  et  à  bulbe  détruit.  Effets  des  contractions  réflexes  des 
muscles  du  périnée  sur  la  pression  veineuse  pénicnne. 

L'excitation  du  nerf  èrecleur  intact  provoque  d'abord  un  rARexe  constricicnr 
pénien  (  I'.  e.  courbe  Pr.  v.  d.),  puis  un  effel  vaso-dilalaleur  (  V.  d.)  qui  e'accuw 
par  une  élévation  graduelle  do  la  presaion  veineuse  ;  à  linBlanl  C.  M.  iiilervioni 
la  conlracliou  rnOexe  des  muscIcB  ptrînéaux  qui  surélève  brusquement  la 
pression  veineuse  (Hèchc  vorticalo).  {Détails  dans  le  texte.) 

nuité.  Im  lijfurc  8  monire  une  succession  de  réactions  qui  mériteraient 
d'Blre  analysées  dans  leur  dclail  ;  c'est  d'abord  une  vaso-conslriclion 
pénicnne  { V.  c.)  qui,  d'après  mes  expériences  spéciales  sur  les  nerfs 
érecleurs  communs,  ne  saurait  ître  que  réflexe,  le  bout  péi-iphérique  de 
ces  nerfs  ne  m'ayant  jamais  fourni  defTet  constricteur  direct;  c'est, 
ensuite,  la  vaso-dilalalton  (V.  rf.tqui  apparaît  avec  les  caractères  habituels 
de  la  vaso-dilalalion  simple  des  animaux  curarisés  (voyes  Bg,  2,  5  et  6) 
et  qui  se  manifeste  par  l'élévalion  assez  rapide  de  la  pression  veineuse; 
la  courbe  veineuse  prend  tout  d'un  coup,  au  point  C.  M.,  une  man^e 
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presque  verticale,  allure  qu^on  n*observe  presque  jamais  chez  les  ani- 
maux curarisés  ;  c*est  alors  qu'intervient  la  contraction  énergique,  sac** 
cadée  d*abord,  tonique  ensuite,  des  muscles  périnéaux,  qui  se  prolonge 
jusqu'au  point  G.  M',  et  maintient  emmagasiné  pendant  toute  sa  durée, 
environ  treize  secondes,  le  sang  veineux  dans  le  pénis. 

Cet  effet  mécanique  est  évidemment  Tun  de  ceux  qui  interviennent 
à  une  phase  plus  ou  moins  avancée  de  la  vaso-dilatation  pénienne 
pour  constituer  l'érection  proprement  dite,  c'est-à-dire  la  rétention 
du  sang  affluant  en  abondance  par  les  artères  relâchées.  La  con- 
traction musculaire  dont  nous  observons  ici  les  effets  et  que  nous 
avons  directement  constatée,  n*est  point  le  résultat  immédiat  de 
l'excitation  des  nerfs  érecteurs;  c'est  un  acte  réflexe  tardif,  lié 
beaucoup  plutôt  à  la  distension  du  tissu  sensible  du  pénis  qu'à 
l'excitation  artificielle  appliquée  au  nerf  érecteur  intact  ;  mais  ce 
point  spécial  ne  doit  pas  nous  arrêter  en  ce  moment. 

Eln  établissant  par  ces  expériences  nouvelles  le  rôle  adjuvant  et 
essentiel  des  muscles  extra-péniens  dans  l'acte  de  l'érection,  je  ne 
crois  pas  avoir  éliminé  l'action  des  muscles  intrinsèques  admise  par 
Bérard,  Sappey,  et  surtout  bien  étudiée  par  Rouget  etErcolani; 
ces  recherches  n'écartent  pas  non  plus  le  mécanisme  de  clôture 
intra-pénienne  des  veines  caverneuses,  tel  que  l'a  conçu  Kobelt  et 
précisé  Bœckel;  il  me  parait,  en  effet,  inévitable  qu'en  outre  de 
l'influence  extérieure  active  qui  vient  d'être  expérimentalement 
démontrée,  d'autres  actions  intra-péniennes,  musculaires  et  auto- 
matiques, se  produisent  au  cours  de  la  dilatation  croissante  des 
vaisseaux  péniens  pour  retenir  le  sang  dans  les  corps  caverneux. 
Je  n'ai,  jusqu'ici,  sur  ce  point,  aucun  document  personnel  et  ne  puis 
insister  que  sur  l'effet  des  muscles  striés  bulbo  et  ischio-caverneux, 
complétant  l'érection,  surtout  dans  le  gland  et  le  bulbe,  ainsi  que 
cela  a  été  admis  déjà  d'après  les  données  anatomiques. 

I  4.  —  Association  des  méthodes  Tolométriqas  tt  msnométriqns 

artérielle  et  veinense. 

En  combinant  dans  une  même  expérience  les  trois  procédés  qui 
précèdent,  on  peut  obtenir  des  résultats  qui  se  contrôlent  et  se  com- 
plètent ;  c'est  ainsi  que  j'ai  vérifié  à  la  fois  l'action  vaso-dilatatrice 
des  différents  nerfs  qui  ont  fourni  les  courbes  qui  précèdent  et  la 
succession  des  effets  artériels  et  veineux  des  mêmes  nerfs. 

Dans  la  figure  9,  on  peut  voir  que  Texcitation  centrifuge  du  nerf 
érecteur  type  (nerf  sacré  de  Eckhard)  provoque  simultanément  la  dépres- 
sion dans  Tartère  dorsale  du  pénis   et  l'augmentation  du  volume  de 
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l'or^ne  ;  l'ciTet  veineux  oe  survient  que  plus  tardîvemenl,cequi  exclut, 
oomme  nous  l'avoDs  vu,  la  provenance  veineuse  de  l'érection. 
La  simulUnéité  de  l'efCet  artériel ^irecl  et  de  l'augmentation  du  volume 


Pig.  9.  —  Exploration  simultanée  de  la  pression  récurrente  dans  une 
artère  dorsale,  de  la  pression  dans  le  bout  périphérique  d'une  veine 
dorsale  el  des  changements  de  volume  du  pénis. 

Une  Irtg  lorte  eicitatioa  E  du  bout  périphérique  d'un  nerf  6recleur  sacré  pro- 
voque,  avec  ud  faible  retard  (1  seconde),  la  vaao- dilata  lion  a'accussnl  par  une 
rapide  dépression  artérielle  {Pr.  r.  Ad.)  (environ  30—  Hg),  par  l'auffinentation 
de  volume  simultanée  du  pénis  [Voi.  Gd.)  ot  par  l'élévatiou  plus  tardive  de 
la  pression  veineuse  {Pr.  Vd.).  L'antériorité  constante  de  l'effet  artériel  sur 
l'effet  veineux  élimine  la  provenance  veineuse  de  l'érection. 

du  pénis  s'observe  ici  ji  cause  de  la  demi-turgescence  déjà  acquise  de 
l'organe  ;  ce  rapport  varie,  ainsi  qu'il  résulte  dos  courbes  présentées 
précédemment,  d'après  l'étal  préalable  du  tissu. 

liésamé  et  conclusions. 

Le  pénis  du  chien  a  été  choisi  comme  l'orgaae  le  plus  accessible 
à  l'exploration  complète  que  oéoessitent  les  recherches  sur  l'appareil 
vaso-moteur  ;  la  facilité  d'application  des  appareils  volumétriques  el 
mano métriques  arti?riel  et  veineux,  permet  de  poursuivre  aisémeot, 
non  seulement  les  expériences  relatives  à  la  topographie  des  nerfs 
constricteurs  et  dilatateurs  des  vaisseaux,  mais  l'analyse  des  réac- 
tions constrictives  et  dilatatrices ,  tant  directes  que  réflexes  et 
centrales. 

Dans  l'exposé  surtout  technique  qui  précède  ',  j'ai  pu  metti^  en 

'  Un  second  mémoire,  disant  suite  i  celui-ci,  est  consacré  à  l'élude  topogra- 
phique de  l'iDnervatiDo  dilatatrice  el  constriclive  des  vaisseaux  péniens. 
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évidence,  comme  justification  des  procédés  employés,  Faction  vaso- 
dilatatrice  des  filets  mésentériques  descendants,  considérés  Jusqu'ici 
comme  des  nerfs  exclusivement  moteurs  et  sensibles  vésico-rectaux; 
j'ai  aussi  montré  l'action  vaso-constrictive  pënienne  du  nerf  honteux 
interne,  dont  on  connaît  seulement  Taction  centripète. 

Les  mômes  expériences  ont  établi,  en  outre,  que  les  filets  mésen- 
tériques inférieurs  renferment  des  vaso-constricteurs  associés  aux 
vaso-dilatateurs,  dont  TefTet  prédomine,  et  que  les  nerfs  honteux 
internes,  surtout  vaso-constricteurs,  contiennent,  à  la  suite  des  anas- 
tomoses qu'ils  contractent  sur  leur  trajet  avec  le  plexus  hypogas- 
trique,  des  vaso-dilatateurs  péniens,  dont  Teffet  est  habituellement 
dominé  par  celui  des  vaso-constricteurs. 

Les  nerfs  érecteurs  sacrés  (nerfs  de  Eckhard)  n'ont  point  mani- 
festé la  double  aptitude  vaso-motrice  centrifuge  des  nerfs  mésenté- 
riques et  honteux  internes  ;  sans  nier  le  fait  énoncé  par  Nikolsky,  à 
savoir  que  le  nerf  dit  érecteur  antérieur  exerce  une  action  vaso- 
constrictive,  j'ai  toujours  vu  le  tronc  commun  formé  par  la  réunion 
des  deux  nerfs  de  Eckhard  produire  une  vaso-dilatation  pénienne 
beaucoup  plus  accentuée  que  celle  des  filets  mésentériques  (voy. 
2*  mémoire). 

La  succession  des  effets  artériels  dépresseurs  périphériques,  des 
effets  volumétriques  et  des  effets  veineux,  constatée  dans  mes 
expériences,  élimine  l'origine  veineuse  de  l'érection  et  établit  sa 
provenance  artérielle  ;  toutefois  la  part  du  système  veineux  dans  les 
actes  complémentaires  qui  transforment  la  vaso-dilatation  pénienne 
en  véritable  érection  (rigidité  du  tissu)  ressort  de  l'action  musculaire 

eitra-pénienne  produisant  la  compression  active  de  l'appareil  vei- 

neuL 
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L'INNERVATION    VASO-MOTRICE    DU    PENIS 

(2*  mémoire) 

TOPOGRAPHIE  DES  NERFS  CONSTRICTEURS  ET  DILATATEURS 
Par  M.    FRANÇOIS-FRANCK 


(Travail  du  laboratoire  de  physiolo^e  pathologique  des  Hautes-Études.) 


Dans  mon  premier  mémoire  sur  Tinnervation  vaso-motrice  pé- 
nienne  *,  j*ai  surtout  insisté  sur  les  procédés  qui  ont  été  appliqués 
à  cette  recherche.  J*ai  cependant  donné  déjà,  à  côté  des  indi- 
cations techniques,  des  renseignements  assez  détaillés  sur  les  effets 
vaso-moteurs  péniens  produits  par  Texcitatioa  des  différents  nerfs 
qui  abordent  le  plexus  hypogastrique  ou  qui  en  émanent,  ainsi  que 
sur  Faction  des  nerfs  honteux  internés.  L'influence  vaso-dilatatrice, 
jusqu'ici  non  connue,  des  branches  descendantes  du  ganglion  mésen- 
térique  inférieur  et  l'action  vaso-constrictive  directe  du  nerf  honteux 
interne,  ont  été  mises  en  relief  par  une  série  d'exemples.  Mais  l'étude 
méthodique  de  chaque  nerf  aboutissant  au  pénis  n'a  pas  été  faite 
dans  ce  premier  travail;  j'en  ai  donné  seulement  une  indication 
sommaire  dans  une  note  présentée  à  la  Société  de  Biologie  '. 

Je  me  propose  de  donner,  dans  son  ensemble,  l'étude  topogra- 
phique qui  résulte  de  mes  expériences,  autant  que  le  permettent  les 
résultats  que  j'ai  obtenus  dans  les  recherches  exécutées  avec  l'active 
collaboration  du  D'  Hallion,  chef  des  travaux  de  mon  laboratoire. 

Cette  étude  topographique  comprend  les  divisions  suivantes  : 
1®  Disposition  anatomique  des  vaso-moteurs  du  pénis;  2*  Trajet 

*  Arth.  de  pbysiol.^  janvier  iB&b,  p.  122. 

*  Comptes  readua  de  U  Soc,  de  BioL,  séance  du  24  novembre  1894. 
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f^s  YBschdilatateurs  péniens;  3*  Trajet  des  vaso-constricteurs; 
i^  Association  des  deux  ordres  de  nerfs  dans  les  mêmes  cordons. 
Je  réserverai  pour  un  travail  complémentaire  la  discussion  de 
^activité  ou  de  la  passivité  des  réactions  réflexes  vaso-dilatatrices 
péniennes  ;  cette  question  se  relie  à  Tétude  générale  que  j*ai  déjà 
abordée  dans  un  précédent  mémoire  ^  sur  les  caractères  différentiels 
de  ces  deux  espèces  de  voso-dilatation. 

il.  —  Disposition  anatomique  des  nerfs  vaso-motears  péniens. 

On  décrit  comme  vaso-moteurs  du  pénis  exclusivement  les  nerfs 

érecteurs  sacrés  découverts  par  Eckhard,  et,  encore,  de  ces  doux 

nerfs,  l'antérieur  est-il  considéré  comme  vaso-constricteur  par 

Nikolsky  *.   Dans  sa  thèse  d'agi'égation  de  1886,  M.  Nicolas  ^  a 

exposé  la  succession  des  travaux  exécutés  depuis  Eckhard  (1863), 

parLovèn  (1866),  par  Nikolsky  (1879)  sur  cette  question  anatomo- 

physiologique  ;  il  sufRtdonc  de  renvoyer  pour  les  détails  historiques  à 

celle  importante  monographie  sur  les  tissus  érectiles. 


mes  recherches  sur  rinnervation  vaso-motrice  pénienne,  j'ai 
constaté  l'effet  vaso-moteur  non  seulement  des  nerfs  de  Eckhard,  mais 
lussi  des  filets  fournis  au  plexus  hypogastrique  par  le  ganglion  mésenté- 
rique  inférieur  et  des  nerfs  honteux  internes.  Les  premiers  ont  été  con- 
sidérés jusqu  ici  comme  des  nerfs  exclusivement  vésicaux  et  rectaux,  les 
nerfs  honteux  comme  des  filets  sensibles  péniens  et  moteurs  périnéaux  : 
daprès  les  expériences  dont  j*ai  d^'à  donné  quelques  résultats  dans 
mon  premier  travail  relatif  à  la  technique  des  explorations,  les  uns  et 
les  autres  contiennent,  associés,  des  nerfs  vaso-constricteurs  et  des  nerfs 
vaso-dilatateurs  péniens.  Aussi,  dans  la  figure  d*ensemble  ci-jointe,  qui 
i^présente  sous  la  forme  demi-schématique  les  nerfs  vasculaires  du  pénis, 
^-je  groupé  autour  du  plexus  hypogastrique,  non  seulement  les  nerfs 
érecteure  sacrés  de  EIckhard,  mais  aussi  les  filets  sympathiques  descen- 
dants de  la  région  lombaire  et  les  branches  péniennes  du  nerf  honteux 
interne.  Quant  aux  nerfs  honteux  externes  qui  joueraient,  d'après  quel- 
<ïues  expériences  de  MM.  Laffont  et  Vitzou  *  le  rôle  de  nerfs  vaso-dila- 
tateurs du  gland,  ce  sont  surtout  des  nerfs  sensibles  provenant  de  la 
muqueuse  et  de  la  peau  du  pénis  ;  s'ils  agissent  comme  vaso-moteura,  leur 
action  se  limite  au  prépuce  et  au  sillon  balano-préputial. 

On  peut  décrire  l'appareil  vaso-moteur  périphérique  du  pénis  comme 
provenant  de  la  région  sacrée  et  de  la  région  lombaire,  et  constitué  par 
des  nerfs  qui  aboutissent  en  majorité  au  plexus  hypogastrique  ;  les  seuls 

'  Arch.  de  physioï.y  octobre  1898. 

■  NiKOLSKTf  Arch.  /.  An.  u.  Pbys.y  1879. 

•  Nicolas,  Th.  agrég.,  Paris,  1886. 

•  Laffont  et  Vitzou,  C.  /?.  de  la  Soc,  de  Biol.^  8  novembre  1879. 


Fig.  1.  —  Repi-éseDtalion  demi-schématique  de  la  topographie  des  neris 
vaso-moteurs  pénicns,  d'après  les  expériences  et  les  dissections. 

Au  plexus  h]^o»a9trique  {PI.  Hyp.)  nboutiBscat  les  Qleta  lombaires  groupés 
dans  ta  branche  dcscendanle  {y.M.d.)  du  ganglion  mésentÊriquc  inrérieur 
(G.  Ml-s.  i.).  Ce  ganglion  rcçoil  des  branches  ani^reDlcB  Eupérîeurea  qui  le 
relient  bu  plexus  solaire,  cl  des  branches  laténilei  (Br.  lat.)  qui  l'unissenl  id 
cordon  Byropalhique  lombaire  {Syiop.  loiab.).  Ce  cordon  lui-même  est  agsocit 
aux  3',  4'  et  5'  nerta  lombaires  (.V.  C)  par  les  rameaux  communiiiuints  B.  C. 

Le  plexus  hypogaslrique  (PI.  Hyp.)  reçoit  d'autre  pari,  de  la  région  sacrte,  le 
'  nerf  érecteur  commun  (^V.  Er.  c.)  formé  par  les  deux  nerfs  érecteurs  aotirieur 
{N.Er.a.)  et  postérieur  (N.Er.p.)  de  Eckliard;  ces  deux  racines  naieseni 
du  1"  (1  g.)  el  du  ï*  (ï  s.)  nerfs  sacrés. 

Du  plexus  parlent  de  nombreux  Dleta  allaal  à  la  vessie  (V.),  au  rectum,  i  la 
prostate  IPr.),  k  la  portion  membraneuse  de  l'urèlre  et  au  nerf  honteux 
înieme  (Aa.). 

Le  nerf  honteux  interne  (N.  H.  i.)  fournit,  entre  antres  branches,  des  Dicte  qui 
remontent  vers  la  région  membraneuse  et  le  nerf  dorsal  de  la  verge  (jV,  d.) 

La  vBne  est  représentée  avec  dq  nerf  dorsal  sectionné  et  excité,  une  arlén 
(A.B.p.)  et  une  veine  dorsales  {V.B.p.)  prêles  à  receroir  des  manomètres. 
B,  bulbe  ;  P,  prépuce  «eclionné;  Cd,  gland. 
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qui  n'affecleat  avec  ce  plexus  ou  plut6t  avec  ses  braaches  efféreutes  que 
des  rapports  anastomotiqueB,  sont  les  nerfs  honteux  iuteraes  fournissant 
ndépendants  aux  vaisseaux  pâniens. 


J  2.  —  Topognpbla  dt*  nart*  Tuo-diUUtenn  pénlani. 

l'Neris  vaso^ilataleurs  sacrés  (nerfs  érecteurs  de  Eckbard). 

L'action  vaso-dilatatrice  pénienne  du  nerf  érecteur  postérieur 
sacré  D'est  pas  mise  ea  doute;  elle  a  été  établie  dés  les  premières 
expériences  de  Ëckhard  et  de  Lovèn,  retrouvée  parNikolsky,  et  nos 


Fig.  l  —  DémoDslration  Je  Taclioii  vaao-tlilatalriue  dii-ecte  du  nerf 
érecteur  ultérieur,  précédée  d'un  effet  vaso-constricteur  passager. 

L'tidlatîon  eentrifugs  E  localisée  au  segment  périphérique  do  la  racine  aolé- 
riaare  du  nerr  érecteur  commun  (oert  érecteur  aatérieur  de  Eckhard)  produit 
d'abord,  avec  un  relard  de  trois  quarts  da  seconde,  une  légère  vaBo-conatric- 
boD  C  (flèche  descendante),  a'accusant  par  une  diminution  bible  et  passagère 
ia  Tolume  du  pénis  {Vol.  Gd.),  —  Au  bout  de  deux  secondes  et  quart  après 
1«  débat  de  reichalion,  apparaît  l'effet  vaso-dilatateur  D  (flèche  ascendante), 
Uhcoup  plus  important  et  durable.  —  Cet  effet  est  direct  comme  le  précé- 
dtat  :  la  pression  artérielle  générale  {Pr.  car.)  ne  subit  pas  da  variaijoas  et 
l>  nia  {Vol.  /t.)  ne  présente  aucau  resserrement  réflexe. 

^cherches  personnelles,  plus  détaillées  au  point  de  vue  des  explo- 
ntions,  n'ont  fait  que  confinner  ce  fait  essentiel.  Dans  le  travail 
ledmique  qui  précède  celui-ci,  j'ai  donné  plusieurs  courbes  volu- 
nétriques  et  manométriques  veineuses  et  artérielles  qui  montrent  le 
résultat  vaso-dilatateur  de  l'excitation  du  nerf  érecteur  commun. 
L'excitation  centrifuge  du  nerf  érecteur  postérieur,  formant  l'une  des 
deux  racines  de  ce  nerf,  produit  exactement  les  mêmes  effets  ;  il 
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n*y  a  donc  pas  lieii  de  reprendre  cette  description  et  il  suffit  de 
renvoyer  aux  figura  de  mon  premier  mémoire. 

La  discussion  porte  seulement  sur  1* action  vaào-dilatatrice  du  nerf 
érecteur  antérieur  :  Eckbardradmet  au  même  titre  que  celle  du  nerf 
postérieul*;  Nikolsky  refuse  celte  action  au  nerf  antérieur  qu*il  consi- 
dère comme  un  vasoKSonstricteuF«  t)aas  nos  recherches,  nous  avons 
obtenu  un  effet  vaso-dilatateur  tout  aussi  notable  qu'avec  le  bout 
périphérique  du  nerf  érecteur  postérieur,  en  excitant  le  bout  péri- 
phérique du  nerf  érecteur  antérieur  (fig.  2), 

Dans  d'autres  expériences,  comme  celle  qui  i^  fourni  la  ilg.  8  A, 
c'est  un  effet  vaso-constricteur  pénien  des  plus  nets,  qui  s'est  pro- 
duit. Dans  ce  dernier  cas,  on  a  soumis  le  nerf  à  des  excitations 
induites  d'intensité  variée  en  prenant  le  soin  de  localiser  exactement 
ces  excitations  au  court  segment  du  filet  grêle  qui  constitue  le  nerf 
dit  érecteur  antérieur;  l'effet  n'a  pas  varié  :  c'est  lavaso-constriction 
pénienne,  caractérisée  par  la  diminution  notable  du  volume  de  l'or- 
gane, qui  s'est  produite.  Nous  rappellerons  ce  fait  à  propos  du  trajet 
des  vaso-constricteurs  du  pénis  et  de  leur  association  avec  les  vaso- 
dilatateurs  dans  les  mêmes  cordons  nerveux;  il  était  seulement 
nécessaire  de  donner  ici  les  raisons  qui  doivent  faire  admettre  la 
présence  simultanée  de  vaso-constricteurs  et  de  vaso-dilatateiu's 
péniens  dans  le  nerf  érecteur  antérieur,  tandis  qu'on  ne  trouve  que 
des  vaso-dilatateurs  dans  le  nerf  érecteur  postérieur. 

2*  Nerfs  vaso-dilatateurs  fournis  par  le  sympathique  lombaire. 

J'ai  obtenu  l'effet  vaso-dilatateur  pénien  des  branches  descen- 
dantes du  ganglion  mësentérique  inférieur  avec  la  même  netteté 
qu'avec  le  nerf  érecteur  commun  sacré  le  pénis  a  augmenté  de 
volume,  la  pression  récurrente  s'est  abaissée  dans  une  artère  dorsale, 
la  pression  s'est  élevée  dans  une  veine  dorsale,  tous  caractères 
incontestables  d'une  vaso-dilatation  active  directe. 

Des  spécimens  de  ces  divers  effets  ont  été  fournis  dans  mon  premier 
mémoire  à  propos  de  chacune  des  méthodes  employées,  notamment 
dans  la  figure  4  ;  je  donnerai  ici  seulement  l'indication  volumétrique 
et  manométrique  récurrente  artérielle  de  la  vaso-dilatation  produite 
par  l'excitation  des  filets  afférents  latéraux  du  ganglion  mésenté- 
rique  inférieur  (fig.  8)  :  il  s'agit  en  effet  de  montrer  que  Taction 
vaso-dilatatrice  pénienne  produite  par  l'excitation  centrifuge  des 
branches  descendantes  du  ganglion  mésentérique  inférieur  se 
retrouve  dans  les  branches  afférentes  de  ce  ganglion.  Or,  celui-ci 
reçoit,  à  sa  partie  supérieure,  des  rameaux  qui  proviennent  des 
grands  plexus  médians  préaortiques  dissociés,  chez  le  chien,  en 
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plusieurs  plexus  secoodaires  dont  l'ensemble  (^o^^espoad  au  plexus 
solaire  de  l'homine  :  l'expérience  pratiquée  sur  ces  rameaux  d'union 
a  moQtré  le  défaut  de  provenance  supérieure  des  vaao^atateurs. 

Au  contraire,  l'excitation  des  branches  latérales  provenant  des  3* 
et  V  ganglions  de  la  chaîne  détermine  la  vaso-dilatation  pénienoe 


Hg.  3.  —  Action  vaso-dilaUlrieo  des  braachea  latérales  alTérentes 
au  ganglion  mésentérique  inférieur, 

L'nciuiioa  EE  ronrnie  psr  des  déchargea  induites  Oéquentes,  d'une  inteneiti 
Dibh  (-f  10  bobine  GailTa),  est  appliquée  au  bout  périphérique  d'une  branche 
UUnts  sympathique  afféreale  au  ganglion  mésent6rique  inférieur.  Elle  pro- 
'fHiD«,  avec  un  égal  retard  de  deux  secondes,  la  vaso- dilata  lion  du  pénis  [qui 
l'iccDM  par  la  chute  de  la  pression  dana  le  bout  périphérique  d'une  artère 
dontle  {Pr.  a.  t.  d.)\  et  l'augmentation  du  volume  du  pénis  {Vol.  Gd.). 

dont  témoigne  la  figure  ci-jointe  :  on  y  voit  l'effet  manométrique  du 
relâchement  des  réseaux  artériels  (dépression  de  4  "/"  Hg)  avec 
augmenlalion  de  volume  du  gland.  Nous  savons  (voy.  Technique, 
1"  méraoire)  qu'en  pareil  cas  l'effet  vaso-dilatateur  actif  n'est  jias 
dwleui. 

S*  Trajet  des  vaso-dilatateurs  péniens  d'origine  sacrée 
et  lombaire  au  delà  du  pleins  bypogastrique. 

Les  nerfs  vaso-dilatateurs,  que  nous  venons  de  voir  fournis  par  les 
premièi^s  paires  sacrées  et  le  sympathique  lombaire  aboutissent  au 
piffinis  bypogastrique  ;  souvent  des  filets  de  l'une  ou  l'autre  source 
nsteot  indépendants  du  plexus  et  vont,  parallèlement  aux  rameaux 
que  celui-ci  fournit,  à  la  même  destination.  L'examen  de  chacun  des 
nombreux  rameaux  elTérents  du  plexus  soumis  k  l'excitation  centri- 
fuge permet  de  retrouver  l'effet  vaso-dilatateur  des  branches  sfTé- 
reates.  Cet  efTet  est  plus  ou  moins  accusé  sur  les  corps  caverneux  et 
sar  l'appareil  érectile  du  bulbe  et  du  gland,  suivant  qu'on  s'adresse 
■  des  filets  ayant  plus  spécialement  la  destinatioD  caverneuse  ou 
spongieuse,  mais  chacun  d'eux  produit  des  effets  vaso-dilatateurs 
sur  l'ensemble  du  tissu  péniea.  Je  n'aurais  qu'à  reproduire  ici  les 
figures  qui  ont  déjà  montré,  soit  dans  ce  travail,  soit  dans  le  précé- 
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dent,  l'action  dilatatrice  des  nerls  érecteurs  sacrés  ou  lombaires, 

pour  établir  l'action  vaso^latatrice  de  toutes  les  branches  du  plexus 

bypogastrique  allant  aux  ré^^ons  prostatique,  membraneuse  et  pé- 

nieone  :  il  sufRt  de  se  reporter  aux  spécimens  déjà  donnés,  pour 

prendre  une  idée  de  l'action  des  âlets  efférents.du  plexus  bypogas- 

trique. 

Parmi  eux,  cependant,  il  en  est  qu'il  faut  examiner  d'une  façon 
spéciale  :  ce  sont  les  anastomoses  avec  le  nerf  honteux  interne.  S'il 
est  tout  simple  d'admettre  que  les  filets  aboutissant  directement  au 
pénis  agissent  comme  vaso-moteurs,  il  n'est  pas  démontré  que  ceux 
qui  relient  le  plexus  hypogaslrique  au  nerf  honteux  interne  se  com- 
portent de  même  ;  rien  ne  prouve  que  ces  anastomoses  ne  remontent 


Fig,  i.  —  EfTels  vaso-dilatateurs pénieasdirecladea filets anastomotiques 
reliant  le  plexus  hypogasirique  au  nerr  honteux  iuteme. 

L'esciUtion  induile  («ibU  EE  (4- 10  bobine  GiilTe)  appliquée  au  Hegment  poatt- 
rieuF  de  deux  Dleta  qui  se  détachent  du  plexuR  el  aboutisBant  au  nerf  boiiteu 
Interae,  provoque  l'augmentation  du  volume  du  gland  et  du  bulbe  (Vol.  Gd.) 
avec  un  retard  de  deux  secondée  sur  le  début  de  l'excitation. 

pas  du  nerf  honteux  vers  le  plexus  au  lieu  d'apporter  au  nerf  honteux 
des  éléments  vaso-moteurs  émanant  du  plexus.  Nous  devons  donc 
indiquer,  à  propos  de  ces  filets,  le  résultat  de  nos  expériences.  Ce 
résultat  n'a  pas  varié  :  c'est  toujours  un  effet  vaso-moteur  descen- 
dant, transmis  du  plexus  au  nerf  honteux,  que  nous  avons  observé, 
comme  en  témoigne  la  figure  4  :  l'excitation  a  porté  sur  deux  filets 
anastomotiques  réunis  en  un  seul  tronc  et  sectionnés  k  leur  origine 
du  plexus  hypogastrique  ;  tous  les  deux  allaient  à  la  rencontre  du 
nerf  honteux  interne  avant  sa  sortie  du  bassin.  La  vaso-dilatalion 
pénienne  s'est  manifestée,  comme  d'habitude,  par  l'augmentatioa 
du  volume  du  gland  débutant  avec  un  retard  de  deux  secondes  sur 
l'excitation. 

Ces  résultats  montrent  d'abord  qu'une  partie  des  vaso-dilatateurs 
émanant  du  plexus  prend  comme  support,  pour  aboutir  aux  vaisseaux 
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du  pénis,  un  nerf  resté  étranger  à  la  constitution  du  plexus  ;  ils  doi- 
vent, en  outre,  faire  supposer  qu'en  excitant  le  tronc  qui  les  a  reçus, 
on  provoquera  l'effet  vaso-dilatateur  pénien,  même  si  le  nerf  ainsi 
enrichi  d'éléments  nouveaux  n'en  contient  pas  dès  l'origine  de  sem- 
blables qui  lui  appartiennent  en  propre.  Mais  c'est  certainement  le 
petit  nombre  des  vaso-dilatateurs  apportés  au  plexus  par  les  nerfs 
sacrés  et  lombaires  qui  prend  ce  chemin  détourné  du  nerf  honteux 
interne  pour  aboutir  aux  vaisseaux  péniens. 

Quand,  en  effet,  on  a  sectionné  les  deux  nerfs  honteux  à  leur  sortie 
du  bassin,  c'est-à-dire  au  delà  du  point  où  ils  ont  reçu  les  anasto^ 
moses  hypogastriques,  l'excitation  centrifuge,  soit  du  nerf  érecteur 
commun  sacré,  soit  des  filets  mésentériques  descendants,  produit  le 
même  effet  vaso-dilatateur  pénien  qu'avant  cette  section  ;  les  réflexes 
vaso-dilatateurs  et  les  eflets  dilatateurs  centraux  de  l'excitation 
asphyxique  restent  semblables;  ces  anastomoses  ne  représentent 
donc  qu'une  portion  réduite  des  vaso-dilatateurs  du  plexus  hjT)ogas- 
trique  et  on  est  conduit  à  admettre  que  la  plupart  de  ces  nerfs  abor- 
dent directement  les  vaisseaux  péniens,  après  avoir  pénétré  dans 
l'organe  par  les  régions  prostatique,  membraneuse  et  caverneuse  ;  il 
faut  rappeler  à  ce  propos  que  c'est  précisément  dans  cette  partie 
périphérique  que  Lovèn  a  découvert  l'existence  de  ganglions  dissé- 
minés sur  le  trajet  des  nerfs  érecteurs  du  pénis. 

4*  Action  vaso-dilatatrice  pénienne  du  nerf  honteux  interne. 

Nous  verrons  plus  loin  que  le  nerf  honteux  interne,  en  outre  de 
ses  propriétés  sensitives  connues,  joue  le  rôle  de  vaso-constricteur 
direct.  Mais  on  obtient  Taugmentation  de  volume  du  pénis  par  l'ex- 
citation centrifuge  du  tronc  ou  des  branches  de  ce  nerf  dans  des 
conditions  qui  méritent  d'être  précisées  et  discutées  : 

i*  Il  n'est  pas  rare  d'observer  la  vaso-dilatation  pénienne,  avec 
les  caractères  incontestables  d'une  vaso-dilatation  active  (dépres- 
sion artérielle  récurrente,  augmentation  de  volume  de  l'organe  et 
élévation  de  la  pression  veineuse),  en  agissant  soit  sur  le  bout 
périphérique  de  l'un  des  nerfs  dorsaux  de  la  verge,  soit  sur  le  nerf 
honteux  lui-même  après  sa  sortie  du  bassin  (%.  5,  A,  B).  Cette 
action  peut  s'expliquer  ou  bien  par  la  coexistence  de  vaso-dila- 
tftteurs  et  de  vaso-constricteurs  dans  le  nerf  honteux  interne,  dès 
son  origine,  ou  bien  par  l'adjonction  de  vaso-dilatateurs  empruntés 
>  une  autre  source  et  venant  aborder  le  honteux  en  deçà  des  points 
excités; 

2*  Sur  les  mômes  siyets  qui  ont  fourni  les  réactions  vaso-dilata- 
trices précédentes,  vient-on  à  exciter  le  honteux  dans  le  bassin,  entre 

AbCH.  de  PHT8.,  6*  SERIE.  —  VII.  10 
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80D  origine  sacrée  et  la  point  de  jonction  des  anastomoses  du  plexus 
hypogastrique  dont  l'elTet  vaso-dilatateur  a  été  indiqué  plus  haut 
(Sg.  A),  on  ne  retrouve  plus  la  méma  réaction  :  l'efTet  vaso-consUic- 
teur  se  substitue  à  l'efTet  vaso-dilatateur  {%.  7).  Ceci  engs^  à  penser 
que  la  première  réaction  obtenue  en  excitant  le  nerf  ou  ses  branches 
au  delà  des  anastomoses  hypo^striques,  était  due  à  la  présence  de 
ces  éléments  vaso-dilatateurs  surajoutés  eux  éléments  vaso-cons- 
tricteurs propres  du  nerf  honteux  intene. 


'v'\/vV''''''V\ 
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Fig.  5.  —  ActioD  vBscKlilalatrice  pénienne  dc-'s  branches  du  hoiitoux  ioterae. 

A.  ElTel  vaeo- dilatateur  produit  sur  le  pÊQia  par  l'excitation  du  bout  périphé- 
rique du  bonicux  au  périnËc,  au  delà  des  anSHtomosos  avec  io  plexus  bypo- 
gaslriqufl  :  augmentation  du  volume  du  gland  (Vol.  Gd.)  avec  un  relard  d'ana 

.  seconde  et  domio  sur  le  début  de  reicitatioa  E. 

B.  Mime  elTet  par  l'excilation  cenlrituge  d'un  nerf  dorsal  de  \a  verge,  avec  un 
retard  do  une  seconde. 

3°  Tels  sont  les  résultats  fournis  par  les  expériences  qu'on  exécute 
sur  des  animaux  curarisés,  chez  lesquels  ne  peut  intervenir  l'action 
motrice  périnéale  du  nerf  honteux  interne  ;  ils  dilTèrent  de  ceux 
qu'on  obtient  chez  des  animaux  non  curarisés,  engourdis,  par  exemple, 
par  la  morphine  et  le  chtoral.  Dans  ce  dernier  cas,  il  est  fréquent 
d'obtenir  la  turgescence  du  pénis,  en  excitant  le  nerf  honteux  dans 
sa  portion  intra-pelvienne  ;  mais,  comme  les  muscles  qui  brideot 
les  veines  péniennes  se  contractent  énergiquement,  rien  ne  prouve 
qu'on  ait  afiaire  k  une  vaso^Ulatation  active,  et  les  présomptions 
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sont  en  faveur  d'une  distention  veineuse  produite  par  Tobstacle  au 
retour  du  sang.  En  effet,  dans  ces  conditions,  on  retrouve  les  carac- 
tères des  dilatations  passives  par  excès  de  pression  veineuse,  c'est- 
à-dire  Taugmentation  initiale  de  la  tension  du  sang  dans  les  veines, 
et  le  défaut  de  dépression  artérielle,  phénomènes  que  j'étudierai 
plus  tai-d  avec  détail  à  propos  des  caractères  différentiels  des  deux 
espèces  de  vaso-dilatation. 

Le  nerf  honteux  interne  est  donc,  par  lui-même,  un  vaso-cons- 
tricteur pënien,  mais  l'adjonction  de  vaso-dilatateurs  empruntés  au 
plexus  hypogastrique  peut  intervertir  sa  réaction  propre  quand  l'ex- 
citation lui  est  appliquée  au  delà  du  point  de  jonction  de  ces  anasto<- 
moses. 

S  3.  —  Topographie  des  nerfs  vaso-constrictears  péniens. 

Cette  étude  pourrait  être  intitulée  tout  aussi  bien  :  Association 
des  vaso-constricteurs  et  des  vaso-dilatateurs  dans  les  mêmes  nerfs. 
Nous  allons  voir,  en  effet,  qu'à  l'exception  du  véritable  nerf  érecteur 
sacré,  qui  correspond  au  nerf  érecteur  postérieur  de  Eckhard,  on 
trouve  associés,  dans  tous  les  autres  cordons,  les  vaso-constricteurs 
aux  vaso-dilatateurs.  De  nombreux  faits,  dont  je  donnerai  quelques 
spécimens,  établissent  cette  association;  celle-ci  rend  compte  des 
résultats  diftérents  que  peut  produire  l'excitation  centrifuge  de  n'im- 
porte quel  nerf  pénien,  suivant  les  conditions  actuelles  des  vaisseaux, 
la  nature,  la  forme,  l'intensité,  le  rythme  des  excitations,  etc. 

!•  Xnso-constricteurs  péniens  dans  le  sympathique  lombaire  afférent 

au  plexus  hypogastrique. 

'  Des  effets  vaso-constricteurs  sont  produits  sur  le  pénis  par  Texcitation 
centrifuge  des  différents  segments  du  sympathique  entre  la  troisième  et 
la  quatrième  paire  lombaires  et  le  plexus  hypogastrique  :  rameaux  com- 
muniquants, cordon  sympathique,  filets  d*union  latéraux  entre  le  ganglion 
mésentérique  inférieur  et  le  cordon,  rameaux  du  ganglion  descendant 
vers  le  plexus  hypogastrique,  tous  ces  nerfe,  que  nous  avons  vu  jouer  le 
r^le  de  vaso-dilatateurs,  peuvent  se  révéler  comme  vaso-constricteurs 
péniens,  dans  des  conditions  que  nous  ne  devons  pas  ici  nous  attarder  à 
déterminer  d*une  façon  précise.  Les  types  des  résultats  obtenus  en  exci- 
tant Tun  ou  Tautre  de  ces  tronçons  de  Tappareil  vaso-moteur  lomho-hypo- 
gastrique,  sont  identiques  à  ceux  qui  résultent  de  Texcitation  des  filets 
efférents  du  plexus  et  que  nous  reproduisons  ci-dessous. 

2«  Vaso-constricteurs  péniens  dans  les  ûlets  émanant  du  plexus 

hypogastrique. 

On  obtient  la  vasoconstriction  pénienne  en  excitant  le  bout  périphéri- 
que de  plusieurs  rameaux  efférents  du  plexus,  et,  notamment,  de  ces  filets 
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BDastomoliquss  «xaminês  déjà  au  point  «le  leur  action  vaso-dilatatrice  : 
c'est  l'efTeliroluit  par  ers  11  tsit'union  tntreb  plexus  et  le  nerfhonteui 
interne  que  l'ei  rést  nt  >  la  Itgurj  6. 
Des  excitaticni  (l'ii.te:iËilé  dilTrr.-ntc  appliquées  au  bout  périphérique 
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Fig.  6.  —  Effets  vaao-moteura  pénîens  exclusivement  constricteurs  dan» 
un  cas,  constricteurs,  puis  dilatateurs  dans  l'autre,  produits  par  l'exci- 
tation centrifuge  des  anastomoses  entre  le  plexus  hypogastrique  et  1^ 
nerf  honteux  interne. 

A.  L'effet  vsso-conslricteiir  pênien  se  manifeste  seul,  sans  vaso-dilalalion  secoo'- 
daire,  par  la  diminution  Boulenue  du  volume  du  gland  et  du  bultie  (  Vol.  Od.") 
80UB  l'influence  de  très  faibles  cicitatiooa  induites  EE  appliquées  aux  aielM 
ananlomoliques  sectionnées  k  leur  émergence  du  plexua. 

B.  L'effet  vaao-couBtricIeur  C  apparaît  tout  d'abord,  puis,  dans  le  cours  mSme 
de  l'excitation,  il  est  remplacé  en  D  par  une  vsso-ditatation  secondaire,  rapi- 
dement croiBBSote.  La  coexistence  de  l'augmentation  de  volume  du  gland  avec 
une  légère  chute  de  ta  pression  artérielle  générale  (Pr.  car.)  exclut  toute  hési- 
talion  au  sujet  de  la  nature  active  et  directe  de  cette  vasodilatation. 

du  même  nerf  provoquent  successivement  les  deux  effets  constricteur  et 
dilatateur  pénien.  Dans  une  expérience  du  15  octobre  18S4  sur  un  chien 
curarisé,  j'ai  obtenu,  tout  d'abord,  avec  de  très  faibles  excitations  induites 
(  — 15  Bobine  GaiiTe)  durant  SseModes  et  d'une  frét{uence  de  50  par  se- 


TOPOORAPHIH  DU  NERFS  VASO-MOTEUHS   PÉNIENS. 


149 


sonde,  une  énergiqae  et  dureblo   consiriction    dés   vaisseaux  péniens 

'%.  e.  A). 

Quelques  instants  après,  des  escilalions  induites  plus  fortes  <=:0  Bo- 
bine GaifTe  au  lieu  de  — 15),  durant  vingt  secondes  au  lieu  de  huit,  mais 
ie  mfine  fréquence,  ont  produit  des  effets  différents  :  la  réaction  initiale 
i  èié  la  même  (va so-con Striction  pénienne);  mais  cet  effet  n'a  duré  que 


'ig.  1.  —  ËfFets  vaso-constricteurs  péaiena  dans  un  cas  (A),  vaso-dilata 
teurs  dans  l'autre  (B),  produits  par  l'excitation  centrifuge  du  norf  hon 
teui  interne. 

\-  L'eicitstian  du  bout  périphérique  du  honteux  interne  (EE),  dans  Is  basain,  en 
d«t4  des  onBatomosaB  avec  le  plexus  bypogaslrique,  provoque  une  ânergique 
<ra>i>cons(  rie  lion  pânieims  [Val.  Gd.)  aans  variations  de  la  pression  artérielle 
générale  (Pr.  car.}. 
B.  L'eicilation  centrifuge  du  même  narf,  k  sa  sortie  du  baiein  (E£),  au  delà  de* 
uuitomoses  avec  le  plexus  h; pogastrique,  produit  uns  vaBo-dilalstion  pénienne 
l'accusant  par  t'au^entation  du  volume  du  gland  (Vol.  Gd.),  sana  modification 
^  la  pression  artérielle  générale  [Pr.  car.]. 

Iroù  secondes.  L'excitation  continuant,  les  vaisseaux  péniens  ont  corn- 
mencéàBe  relAcher,  età  partirdu  point  D,  ayant  repris  leur  calibre  initial, 
ils  oat  subi  la  véritable  vaso-dilatation  active.  Celle-ci,  en  effet,  n'a  pas 
coïncidé  avec  une  augmentation  de  la  pression  artérielle  générale  qui 
■oni't  pu  provoquer  les  vasodilatations  passives  que  nous  connaissons. 
CesIdoQc  un  type  de  vaso-dilatation  secondaire  active  qui  rappelle  ceux 
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que  j*ai  maintes  fois  observés  dans  mes  expériences  sur  les  nerfs  vaso- 
moteura  des  membres  :  sa  production,  dans  les  conditions  énoncées  im- 
plique la  coexistence  de  filets  vaso-constricteurs  et  de  filets  vaso-dilata- 
teurs dans  le  nerf  excité. 

8^  Vaso-constricteurs  péniens  dans  le  nerf  honteux  interne. 

J'ai  signalé,  dans  mon  premier  mémoire,  Faction  vaso-constrictive  pé- 
nienne  du  nerf  honteux  interne  excité  dans  le  sens  centriflige,  entre  son 
origine  au  plexus  sacré  et  ses  anastomoses  avec  le  plexus  hypogastrique, 
dans  la  cavité  pelvienne  :  ce  cordon  nerveux,  considéré  depuis  Eckhard 
comme  un  nerf  sensible,  est,  en  effet,  également  un  nerf  vaso-moteur 
pénien. 

Un  type  de  cet  effet  vaso-constricteur  très  accusé  nous  est  fourni  par 
la  courbe  précédente  {fîg.  7,  A)  empruntée  à  une  expérience  sur  un  chien 
curarisé  ;  il  donne  la  démonstration  la  plus  nette  de  cette  propriété  cens- 
trictive  du  honteux  interne.  Dans  un  autre  cas,  le  bout  périphérique  du 
nerf  honteux  a  été  excité  à  sa  sortie  du  bassin,  entre  Tischionetla  base 
du  pénis  :  cette  fois  on  a  obtenu  un  effet  vaso-dilatateur  très  évident,  actif, 
direct,  indépendant  de  toute  variation  de  la  pression  artérielle  générale 
comme  le  montre  la  partie  B  de  la  figure  7. 

On  est  tenté  d'attribuer  Taction  vaso-dilatatrice  centrifuge  du  nerf  hon- 
teux à  ce  niveau  aux  anastomoses  reçues  dans  Tintérieur  même  du  bassin 
du  plexus  hypogastrique  ;  on  peut  penser  que  ces  filets,  qui  sont,  comme 
nous  savons,  des  vaso-dilatateurs  péniens,  prédominent  en  activité  sur  les 
vaso-constricteurs  originairement  contenus  dans  le  honteux  interne,  et 
qu'à  partir  de  leur  adjonction  à  ce  nerf,  les  excitations  reçues  par  le  seg- 
ment nerveux  qui  les  renferme  les  mettront  en  évidence  plutôt  que  les 
constricteurs  qui  les  accompagnent.  L'explication  est  logique,  mais  il 
faut  bien  que  les  conditions  d*excitation  jouent  le  principal  rôle,  car  j'ai 
retrouvé  l'effet  vaso-dilatateur  et  en  agissant  sur  le  nerf  honteux  lui- 
même  dans  le  bassin  (fig.  4  et  5). 

4"  Vaso-constricteurs  péniens  dans  le  nerf  érecteur  sacré  antérieur. 

L'excitation  centrifuge  du  tronc  nerveux  érecteur  commun  résultant  de 
la  fusion  en  un  seul  nerf  des  deux  nerfs  érecteurs  de  Eckhard,  ne  m'a 
jamais  fourni  d'autre  résultat  que  la  vaso-dilatation  pénienne.  Elst-ce  à 
dire  que  ce  nerf  ne  renferme  que  des  vaso-dilatateurs  ?  Il  est  permis 
d'en  douter  pour  plusieurs  raisons,  et  ici  un  court  apei*çu  anatomique  est 
nécessaire. 

Des  deux  nerfs  érecteurs  sacrés  décrits  par  Eckhard,  l'antérieur, 
fourni  par  la  première  paire  sacrée,  reçoit  une  anastomose  constante  du 
sympathique  :  tous  les  expérimentateurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question 
ont  indiqfué  cette  relation  directe  entre  l'érecteur  antérieur  et  le  cordon 
sacré  du  sympathique.  D'autre  part  on  ne  trouve  pas  d'anastomose  sem- 
blable pour  le  nerf  érecteur  postérieur  qui  va  directement,  de  la  seconde 
paire  sacrée,  au  tronc  érecteur  commun  aboutissant  au  plexus  hypogas- 
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triqae.  On  peut  déjà  enpposeï'  qu'il  y  a  une  dilféi'ence  fonctionnelle  liée 
à  («Ils  différence  anatomique.  Et,  de  fait,  malgré  l'afllrmation  de  Eckhard 
i{iu  t  toujours  observé  un  eflel  vaso-dilatateur  en  excitant  chacune  des 
toi  branches  déeiguéospar  lui  sous  le  nom  de  nerfs  érecteurs  antérienf 
«tpastérieDr,  Nikolaky,  en  1819,  a  constaté  que  la  branche  antérieure 
fiNirme  par  la  pi'emière  pntre  sacrée,  celle  même  qui  est  en  rapport  anas- 
lomolique  direct  avec  le  coi-don  sympathique,  produit  un  effet  vaso-cons- 
Iricteur  constant  sur  le  pénis.  Eckhard  déduisait  l'eSal  vaschdilalateur 
produit  par  l'excitation  de  la  première  branche  de  l'augmenUtion  de  vo- 


rig.  g.  —  Action  TSso-constrictive  pénienne  du  nerf  Uit  érecleur  sacré 
■ulérieur  et  du  sympathique  lombo-secré  fournissant  une  anastomose  à 

«nerf. 

^  OU  vuchconal  rie  leur  pt^nieu  du  bout  périphérique  du  premier  nerf  éreeteur 
■IcEckbard,  s'accusaut  par  la  diminution  rapide  du  volume  du  gland  (Vo/.  Gd.). 

H'  Htnw  tifei  produit,  avant  la  aeclEon  du  nerf  érecleur  antérieur,  par  l'excitation 
l^alrinige  du  cordon  sympalhique  lombo-aacré. 

'«■M  du  gland  appréciée  par  la  vue  et  de  l'exagération  de  l'écoulement 
^  sang  fourni  par  une  plaie  du  corps  spongieux;  Nikolsky  concluait 
(l'action  vasoHtonstrictive  du  mSme  nerf,  en  constatant  que  le  débit 
unguin  d'une  veine  latérale  émanant  du  corps  caverneux  diminuait 
Mds  l'influence  de  l'excitation  du  nerf.  Il  admettait  sans  hésiter  l'effet 
^■'Mteur  de  In  seconde  branche  ou  nerf  érecleur  postérieur  de  Eckhard. 
Earcprenanl  cesexpériences(dont  l'exécution  est  assez  délicate  à  cause 
<le  la  profondeur  des  racines  du  nerf  érecleur  commun  et  du  danger  des 
dérivations  électriques,  chaque  racine  étant  très  grêle  et  très  courle), 
nous  avons  obtenu  l'eSét  vaso-dilatateur  centrifuge  tout  aussi  bien  avec 
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réreeteur  antérieur  qu*avec  Térecteur  postérieur,  comme  le  montre  la 
figure  2  ;  mais  dans  d*autres  cas,  Taction  vaso-constrictive  du  nerf  an- 
térieur est  incontestable,  ainsi  qu*en  témoigne  la  figure  8-A.  Ces  résultats 
expliquent  la  divergence  des  conclusions  de  Eckhard  et  de  Nikolsky  et 
paraissent  trancher  le  différend,  en  montrant  dans  Térecteur  antérieur  la 
coexistence  de  vaso-dilatateurs  {Gg,  2)  et  de  vaso-constricteurs  {ûg,  8). 
Si  cette  racine  contient,  comme  cela  me  semble  établi,  des  vaso-cons- 
tricteurs péniens,  elle  les  peut  emprunter  à  Tanastomose  du  sympathique 
sacré  ou  bien  les  recevoir  directement  des  nerfs  rachidiens  dont  elle  émane. 
J'ai  vu,  comme  le  montre  la  figure  8-B,  que  l'excitation  du  segment  in- 
férieur du  cordon  sympathique  sacré,  produit,  en  effet,  la  vaso-constriction 
du  pénis  quand  on  Texcite  au  niveau  du  promontoire,  c'est-à-dire  exac- 
tement au-dessus  du  point  où  s'en  détache  la  fine  anastomose  avec  le 
premier  nerf  sacré  ;  mais  je  n'ai  pas  encore  obtenu  de  résultats  précis  en 
m'adressant  au  premier  nerf  sacré  lui-même,  en  deçà  du  point  où  il  s'unit 
au  sympathique.  Toujours  est-il  que  la  racine  antérieure  du  nerférecteur 
commun  contient  certainement  des  vaso-constricteurs,  associés  sans 
doute  à  des  vaso-dilatateurs,  mais  dont  l'effet^  est  habituellement  prédo- 
minant. Dès  lors,  dans  le  tronc  commun  qui  résulte  de  la  fusion  des  deux 
racines,  l'élément  vaso-constricteur  doit  se  retrouver  et  on  peut  s'attendre 
à  ce  que  l'excitation  centrifuge  de  ce  tronc  produise,  comme  celle  des 
autres  nerfs  où  pareille  association  existe  (nerf  mésentérique  descendant, 
filets  efférents  du  plexus,  nerf  honteux  interne,  V.  Sup,),  tantôt  l'effet 
constricteur,  tantôt  l'effet  dilatateur,  suivant  les  conditions  actuelles  des 
vaisseaux,  la  forme,  l'intensité,  la  fréquence  des  excitations  :  or,  dans 
aucune  des  nombreuses  expériences  que  j'ai  pratiquées  sur  le  segment 
périphérique  du  nerférecteur  commun,  quelques  variées  que  fussent  les 
conditions,  je  n'ai  obtenu  d'autre  effet  que  la  vaso-dilatation  d'emblée, 
ininterrompue  et  progressive.  Ce  résultat  des  excitations  ne  prouve  en 
rien  que  le  nerf  excité  ne  renfenne  pas  de  vaso-constricteurs  :  il  montre 
simplement  une  prédominance  telle  des  vaso-dilatateurs,  que  les  excitations 
directement  appliquées  au  nerf  ne  manifestent  que  la  mise  en  jeu  de  ces 
dernières.  C'est  dans  les  centres  nerveux  que  s'opèrent  ces  dissociations 
fonctionnelles  que  nos  stimulations  périphériques  sont  incapables,  dans 
ce  cas  particulier,  comme  dans  beaucoup  d'autres,  de  réaliser. 

Conclusions. 

L'appareil  vaso-moteur  pénien  n'est  pas  compris  tout  entier,  comme 
il  est  classique  de  l'admettre,  dans  les  nerfs  érecteurs  sacrés  de 
Eckhard.  Le  sympathique  lombaire  et  les  nerfs  honteux  internes  en 
font  également  partie. 

L'analyse  graphique,  jusqu'ici  négligée,  permet  d'établir  raction 
vaso-dilatatrice  et  vaso-constrictive  de  ces  différents  nerfs,  au  moyen 
des  méthodes  volumétrique  et  manométrique  artérielle  et  veineuse 
locales.  Elle  montre  l'action  vaso-dilatatrice  directe  des  deux  nerfs 
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érecteuTs  de  Ëckhard,  surtout  celle  du  nerf  érecteur  postérieur  ; 
celle  des  nerfs  descendants  du  plexus  mésentérique  inférieur  et  des 
branches  afTérenles  du  plexus  hypogastrique  auquel  aboutissent  ces 
filets  lombo-sacrés.  On  constate,  de  méine,  l'action  dilatatrice  des 
anastomoses  fournies  au  honteux  interne  par  le  plexus  hypo^astrique 
et  l'effet  dilatateur  acquis  par  le  nerf  honteux  aux  dépens  de  ces  filets 
uiastomotiques. 

Les  nerfs  vaso-constricteurs  pénîens  sont  associés  aux  précédents 
dans  les  mêmes  cordons  :  on  les  retrouve  dans  le  sympathique  lom- 
bûre  (filets  mésentériques  inférieurs),  dans  la  branche  antérieure 
des  neris  érecteurs  (premier  nerf  érecteur  sacré  de  Eckhard),  et 
dans  le  nerf  honteux  à  son  origine. 


XVI 

INFLUENCE  DE  LA  CELLULE  MALE 

SUR    LA    TRANSMISSION    HÉRÉDITAIRE    DE    L'iMMUNITÉ 

Par  MM.   A.   CHARRIN   et  E.  OLEY 


Depuis  cinq  ans,  nous  poursuivons  des  recherches  sur  le  méca- 
nisme de  la  transmission  héréditaire  de  certaines  propriétés,  en 
particulier  de  l'immunité  et  sur  les  conditions  qui  président  à  cette 
transmission.  —  Déjà,  nous  avons  montré  que,  pour  faire  passer 
des  générateurs  aux  engendrés  Tétat  réfractaire,  le  concours  des  deux 
éléments  cellulaires,  mâle  et  femelle,  est  le  plus  souvent  nécessaire. 
—  Nous  avons  également  établi  que,  parfois,  l'intervention  d'un 
seul  de  ces  éléments,  surtout  lorsque  cet  élément  est  celui  de  la 
mère,  apparaît  suffisant  (1). 

Au  cours  de  ces  dernières  années,  cette  question  s'est  enrichie 
de  documents  relativement  nombreux,  qui  sont  en  accord  avec  les 
propositions  que  nous  avons  émises.  Ces  faits  montrent  que  les  reje* 
tons  issus  de  sujets  vaccinés  sont,  de  temps  à  autre,  eux-mêmes 
vaccinés  ;  ils  apprennent  aussi  que  cette  vaccination  est  à  la  fois 
inconstante  et  incomplète  ;  elle  est  plus  fréquente,  quand  la  résis- 
tance des  deux  ascendants  a  été  artificiellement  accrue  ;  elle  est 
rare,  dans  le  cas  d'une  immunisation  possédée  uniquement  par  la 
femelle  ;  elle  est  très  douteuse,  s'il  s'agit  seulement  du  père  ;  à  ce 
dernier  point  de  vue,  il  convient  d'enregistrer  le  plus  possible  de 
faits  positifs  nouveaux.  Pour  cette  raison,  nous  avons  jugé  bon  de 
rapporter  ceux  dont  il  va  être  question,  qui  forment  simplement  une 
suite  naturelle  à  ceux  dont  nous  avons  pai*lé  dans  ces  Archives^ 
l'année  dernière. 

*  Voy.  Arch.  de  pbyaiol.^  Janvier  1893  et  janvier  1S94. 
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Du  25  mars  au  12  avril  1894,  on  vaccine  six  lapins  bien  portants, 
en  leur  injectant,  sous  la  peau,  15  centimètres  cubes  de  toxines 
pyocyaniques,  toxines  réparties  en  7  doses,  introduites  à  deux  jours 
d'intervalle,  au  minimun. 

Le  1*'  mai,  on  place  ces  six  lapins  dans  six  cages  séparées  ;  cha- 
cune de  ces  cages  renferme  une  lapine  saine. 

En  juillet,  le  4,  on  constate  que  Tun  de  ces  couples  a  donné  nais- 
sance à  cinq  petits  ;  quatre  succombent  dans  les  48  heures  ;  un  seul 
résiste  durant  une  semaine. 

Le  7  juillet,  un  autre  de  ces  couples  produit  huit  rejetons,  dont 
trois  meurent  pendant  les  dix  premiers  joui*s,  dont  cinq  s'élèvent. 

Le  2  octobre,  on  reconnaît  par  l'inoculation  du  bacille  pyocya- 
nique,  après  avoir  pratiqué  l'avant-veille  une  légère  saignée  et  chez 
le  père  et  chez  la  mère  de  ces  huit  rejetons,  que  ce  père,  comme 
cette  mère,  résiste  à  cette  inoculation,  mais  d'une  façon  très  inégale. 
Trois  témoins,  d'un  poids  sensiblement  égal  à  la  moyenne  de  celui 
des  animaux  précédents,  ayant  reçu,  comme  eux,  une  dose  dé  ter* 
minée  d'une  unique  culture  du  bacille  pyocyanogène,  périssent  le 
quatrième  jour;  la  femelle  du  mâle  vacciné  survit  jusqu'au  onzième, 
tandis  que  ce  mâle  est  encore  vivant  en  décembre. 

Au  point  de  vue  de  l'état  des  humeurs,  les  sérums  de  ces  géné- 
rateurs sont,  l'un  et  l'autre,  bactéricides,  sans  qu'il  soit  possible 
d'établir  entre  eux  des  différences  précises. 

Le  3  octobre,  on  recueille  quelques  grammes  de  sang  sur  quatre 
des  jeunes  lapins  nés  le  7  juillet,  puis  sur  quatre  autres  sujets  ayant 
douze  jours  de  plus,  pesant  toutefois  1010  grammes,  alors  que  les 
autres  pèsent  seulement,  en  moyenne,  864  grammes. 

Pour  un  de  ces  petits,  nés  de  parents  pyocyanisés,  le  pouvoir 
microbicide  est  indéniable  ;  pour  le  second,  pour  le  troisième,  il  est 
Ms  peu  marqué  ;  pour  le  quatrième,  il  est  nul. 

On  injecte  à  ces  quatre  petits,  ainsi  qu'au  cinquième  (celui-ci  n'a 
pas  été  saigné),  deux  tiers  de  centimètre  cube  d'une  culture  pyocya- 
nique  ;  on  iigecte  également  de  ce  virus,  au  même  moment,  le  8  oc- 
tobre, dans  les  veines  des  jeunes  lapins  qui,  issus  d'ascendants 
normaux,  ont  déjà  fourni  du  sang  ;  on  ajoute  un  cinquième  témoin 
a  ces  quatre  premiers. 

Le  11  octobre,  deux  de  ces  témoins  meurent;  le  lendemain  un  des 
^jetons  de  parents  pyocyanisés  meurt  aussi.  Le  14  octobre,  le 
troisième  de  ces  témoins  périt;  le  quatrième,  le  cinquième  succom- 
bent cinq  jours  après,  le  19.  Des  rejetons  de  parents  pyocyanisés, 
an  deuxième  cesse  de  vivre  le  28  octobre,  un  troisième  le  9  no- 
vembre ;  les  deux  autres  sont  aujourd'hui  vivants,  bien  que  l'un 
d'eux  soit  paraplégique. 
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Ces  faits  comportent  des  conclusions  qui  nous  paraissent  assez 
claires.  —  Ces  expériences  semblent  indiquer  que,  dans  certains 
cas  où  le  père,  à  l'exclusion  de  la  mère,  est  immunisé,  on  peut  voir 
cette  immunisation  se  transmettre  aux  descendants  ;  c'est  une  nou- 
velle preuve  à  l'appui  de  cette  donnée  que  nous  avons  commencé 
d'établir,  dans  ces  Archives^  l'année  dernière  (janvier  1894). 
,  Toutefois,  nous  nous  hâtons  d'ajouter  que,  dans  ces  conditions, 
cette  transmission  est  chose  absolument  exceptionnelle;  d'autre 
part,  lorsqu'elle  existe,  elle  apparaît  fort  incomplète. 

Depuis  bientôt  cinq  années,  nous  cherchons  à  avoir  des  animaux 
à  l'aide  desquels  cette  question  du  rôle  paternel  pourrait  être  tran- 
chée. —  Fréquemment  les  nouveau-nés  sont  morts  pendant  le  pre- 
mier mois.  —  Lorsque  nous  avons  réussi  à  les  conserver,  le  plus 
ordinairement  ils  n'ont  point  paru  réfractaires  ;  il  en  a  été  ainsi  pour 
27  de  ces  rejetons  ;  ces  résultats  négatifs,  pour  diverses  raisons,  sont 
même  au-dessous  de  la  vérité. 

Nous  avons  constamment  en  observation  un  bon  nombre  de 
couples  qui  se  trouvent  dans  les  données  voulues,  le  mâle  ayant  seul 
reçu  le  vaccin.  —  En  1898,  en  1894,  ces  couples,  en  dépit  des  mau- 
vaises influences  du  virus  sur  la  gestation,  ont  fourni  des  petits.  — 
Dans  deux  portées  seulement,  comprenant  seize  sujets,  nous  avons 
pu  suivre  quatre  rejetons  paraissant  offrir  une  augmentation  sérieuse 
de  résistance,  et  encore  cette  résistance  n'avait  rien  d'absolu. 

Il  était  donc  légitime  de  dire  que  le  père,  si  la  mère  est  normale, 
ne  parvient  pas,  en  général,  à  faire  passer  aux  cellules  des  descen- 
dants ses  propriétés  de  défense  contre  le  virus.  Si  même  on  ne 
poursuit  pas  très  longuement  les  expériences,  on  est  conduit  à  nier 
la  réalité  du  phénomène. 

On  peut  objecter  que  cette  vaccination  provient  de  la  lactation.  — 
La  chose  est  possible  ;  toutefois,  si  on  l'admet,  on  demeure  néan- 
moins autorisé  à  penser  que  le  mâle  est  capable,  à  lui  seul,  d'agir 
sur  la  descendance.  Dans  nos  expériences,  en  effet,  si  la  lactation 
fait  pénétrer  des  toxines  vaccinantes  chez  le  nouveau-né,  c'est  que 
l'influence  du  père  s'est  fait  sentir  sur  la  femelle  ;  cette  influence 
n'en  atteint  pas  moins  le  descendant,  mais  indirectement. 

Il  est  probable  qu'il  s'agit  là  de  la  transmission  de  propriétés  cel- 
lulaires. —  Les  vaccinations  ayant  été  pratiquées  à  l'aide  de  produiti 
solubles,  on  ne  saurait  faire  intervenir  les  microbes  vivants.  •* 
D'autre  part,  l'accouplement  a  eu  lieu  à  une  période  où  ces  produits, 
si  l'on  s'en  rapporte  aux  résultats  des  recherches  du  professeur  Bou- 
chard, de  Gharrin,  de  Rûffer,  résultats  confirmés  par  G.  Fraënkel, 
devaient  être  éliminés.  —  Gomment,  d'ailleurs,  concevoir  que  le 
spermatozoïde  emmagasine  dans  son  protoplasma  une  dose  de  ces 
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toxines  suffisante  pour  rendre  résistants  tous  les  petits  d'une  portée, 
ces  petits  recevant  chacun  un  volume  donné  de  ces  toxines  ? 

n  est  plus  logique  de  supposer  que,  sous  Tinfluence  du  passage 
des  substances  pyocyaniques,  les  cellules  des  lapins  devenus  insen- 
sibles au  virus,  avaient  acquis  le  pouvoir  de  produire  des  principes 
bactéricides  ;  de  fait,  d'ailleurs,  nous  avons  pu  mettre  en  évidence 
ces  principes  bactéricides. 

Dans  ces  conditions,  puisqu'on  a  établi  que  des  matières  de  cette 
nature  se  rencontraient,  en  partie,  dans  les  plasmas  des  descendants, 
il  faut  penser  que  les  tissus  de  ces  descendants  tenaient  de  ceux  des 
ascendants  la  faculté  de  fabriquer  ces  matières.  Tout  le  monde  admet 
celte  transmission  à  propos  des  différentes  propriétés  physiolo- 
giques; tout  le  monde  admet  que  les  organes  des  enfants  fonction- 
nent essentiellement  comme  ceux  des  parents.  On  peut  bien,  dès 
lors,  accepter  que  les  éléments  anatomiques  des  rejetons  produisent 
des  substances  nuisibles  aux  bactéries,  par  la  raison  que  ces  élé- 
ments anatomiques,  chez  le  père  ou  chez  la  mère,  produisaient  de 
telles  substances.  Si  cette  transmission  est  inconstante  et  incom- 
plète, si  elle  n'a  point  tendance  à  persister,  c'est  que,  conformément 
aux  lois  connues  de  l'évolution,  tout  caractère  récemment  acquis, 
toute  fonction  accessoire,  surajoutée  et,  pour  ainsi  dire,  de  luxe,  si 
des  efforts  répétés  n'agissent  pas  pour  les  maintenir,  sont  destinés 
à  disparaître. 

Ainsi,  peu  à  peu,  dans  ce  grand  problème  de  l'hérédité,  nous 
arrivons  à  fixer  la  part  qui  revient  à  l'une  et  à  l'autre  des  cellules 
qui  entrent  en  action  au  moment  de  la  fécondation. 


XVII 

RECHERCHES 
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CHANGEMENTS  OPTIQUES  DE  L'OEIL  PENDANT  L'ACCOMMODATION 

Par   M.  TtCHCRNINO 


Dans  un  précédent  article  [Étude  sur  le  mécanisme  de  raccom- 
moda tion  {Archives  de  physiologie^  ^ojiwiev  1894)],  j'ai  exposé  quel- 
ques recherches  qui  montrent  que  le  phénomène  essentiel  dans 
r  accommodation  de  Tœil  consiste  dans  l'aplatissement  de  la  surface 
antérieure  du  cristallin  vers  la  périphérie  ;  c'est  cet  aplatissement 
qui,  indirectement,  produit  l'augmentation  de  courbure  au  milieu  et 
par  cela  l'augmentation  de  réfraction  qui  en  est  la  conséquence.  Cet 
aplatissement  étant  ainsi  un  phénomène  de  première  importance 
pour  l'étude  du  fonctionnement  de  l'œil,  il  est  utile  de  l'étudier 
d'aussi  près  que  possible,  d'autant  plus  qu'à  mon  avis  c'est  lui  qui, 
en  première  ligne,  rend  l'hypothèse  de  v.  Helmholtz  inacceptable. 
J'indiquerai  donc  ici  les  phénomènes  les  plus  importants  auxquels 
il  donne  lieu.  Dans  un  article  suivant,  j'exposerai  la  théorie  de  ces 
phénomènes. 

I.  Changements  des  images  de  Purkinje.  -^  On  sait  que  l'image 
réfléchie  de  la  cristalloïde  antérieure  montre  pendant  l'accommoda- 
tion un  mouvement  centripète  plus  ou  moins  étendu,  suivant  sa  dis- 
tance plus  ou  moins  grande  du  centre  et  le  degré  de  l'accommoda- 
tion. Ce  mouvement  indique  l'augmentation  de  courbure  de  la 
surface,  comme  Cramer  l'a  très  bien  montré.  On  conçoit,  en  effet, 
que,  si  l'on  employait  deux  objets  lumineux,  de  manière  à  avoir  deux 
images,  leurs  mouvements  centripètes  les  rapprocheraient  entre 
elles.  Si  donc  on  considère  la  distance  séparant  les  deux  lampes 
comme  objet,  l'image  de  cet  objet,  produite  pendant  l'acconmio- 
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dalioQ,  serait  plus  petite  que  celle  produite  en  état  de  repos,  d'où  l'on 
peut  conclure  à  une  courbure  plus  {rraude.  Sous  cette  dernière 
fonne,  l'expérience  fut  réalisée  par  v.  Helmholtz. 

Tant  qu'où  n'emploie  que  deux  objets  lumineux,  on  ne  remarque 
pas  d'autres  particularités  qui  peuvent  rendre  compte  de  la  nature 
du  changement.  Hais  si  l'on  en  emploie  troia  rangés  sur  une  droite, 
DU  observe  un  phénomène  qui  jette  un  jour  nouveau  sur  la  nature 
de  l'accommodation  :  en  état  de  repoa,  les  trois  images  se  trouvent 
aur  une  droite;  mais,  pendant  l'accommodation,  elles  se  rangent  sur 
une  courbe  tournant  sa  copvexité  vers  le  milieu  de  la  pupille  {%.  1), 
n  est  facile  de  voir- que  ce  changement  indique  que  la  courbure 


Fig.  t.  —  ImageB  de  réOexion,  sur  la  sur^ce  aniérieura  du  criatatlin,  de  troia 
lampes  placées  sur  une  droile  borizonlale  :  «  ea  âlat  de  repoa,  b„  1>„  b,  en 
différents  étala  d'accommodation. 

diminue  du  centre  vers  la  périphérie  de  la  pupille  ;  admettons,  en 
effet,  qu'outre  les  trois  lampes,  qui  forment  leurs  images  sur  une 
borîzoDtale  près  du  bord  supérieur  de  la  pupille,  on  en  ait  employé 
encore  trois  autres  placées  sur  une  autre  horizontale  au-dessous  de 
la  première,  de  manière  à  former  leurs  images  près  du  bord  infé- 
rieur. On  pourrait  alors  considérer  les  deux  lampes  situées  sur  la 
même  verticale  comme  un  objet  ;  on  aurait  ainsi  trois  objets  égaux, 
dcrat  les  images  en  état  de  repos  seraient  de  même  grandeur  ;  pen- 
dut  l'accommodation,  celle  du  milieu  diminue  plus  que  les  deux 
autres,  indiquant  ainsi  que  la  courbure  à  cet  endroit  est  plus  forte 
que  vers  la  périphérie. 

fai  tait  cette  observation  sur  mes  propres  yeux  en  employant  une  di»- 
position  qui  peut  souvent  être  utile,  lorsqu'on  n'a  pas  de  personnes  ap- 
propriées atix  expériences  à  sa  disposition.  On  en  trouvera  unedescription 
plnainple  dans  mon  édition  dos  oeuvres  de  Young'.  Je  plagais  trois 
Jampes  è  incandescence  sur  une  droite  horizontale,  à  peu  près  à  la  hau- 
teur de  mes  yeux,  de  manière  à  former  les  images  de  Purkinje  dans  mon 

'  TacaEHNiNO,  Œavrea  opbUJmoJogiques  de  Tb.  Yoaag.  CopeDhague,  Hoeat, 

p.  ta. 
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œil  droit,  et  je  regardais  avec  Tœil  gauche  Timage  de  rœil  droit  dan 
petit  miroir  placé  à  quelque  distance.  Les  variations  de  raccommodt 
se  faisaient  en  changeant  la  distance  du  miroir.  E^  général  il  est  pi 
rable  que  Taccommodation  ne  soit  pas  trop  forte.  Autrement  les  imag 
rapprochent  trop  entre  elles  et  le  voisinage  des  images  cornéennes  i 
aussi  gêner  Tobservation. 

II.  Différence  entre  le  parcours  de  F  accommodation  ceni 
et  périphérique.  —  Le  petit  optomètre  de  Th.  Young  *  perme 
déterminer  la  diflérence  entre  raccommodation  centrale  et  pérïj 
rique  qui  résulte  de  Taplatissement  de  la  cristalloîde  antérieure 
la  périphérie. 

Voici  quelques  mesures  de  cette  sorte  ;  Tamplitude  de  raccommoda 
est  exprimée  en  dioptries. 


4MPUTVDB    DB    t*AOCOBBOBAT101l 

(Xéridien  koriionsal.) 


iPftrtie  temporale  de 
la  pupille. ••..... 
Partie  centrale  de  la 
pupille 
Partie  nasale  de  la 
pupille 

Mesurée  avec   la  bande  pointue 
(largeur  de  5"") 


TOUIIG*. 


9.8 


*,« 


BBBICUai  *. 


8,5 
3 


U. 


» 


^5 


3,7 


Homatropine. 


m. 


6 
2 

3 


nr. 


0 
4 

1 

2 


M- 


5 
6 
5 
3 


«  Voir  rédition  de  Youog,  p.  19i. 

*  Dans  les  mesures  111  et  IV  l'amplitude  de  raeoommodallon  était  diminuée 
rinfluence  de  rbomalropine. 

*  La  pupille  éuit  asses  petite;  aussi  la  position  des  fentes  n*étalt-eUe  pas  très  p 
phérique  et  la  largeur  de  la  bande  pointue  n'était  que  de  4"*^. 


IBB 


J*ajoute  encore  les  mensurations  suivantes  faites  avec  mon  œil  i 
Je  les  ai  exécutées  avec  beaucoup  de  soin  et,  en  les  répétant  plus 
je  n'y  ai  rien  trouvé  à  changer. 


•  Pour  la  manière  de  faire  les  observations,  voir  mon  article  :  VOptomhi 
Yonng  et  son  emploi,  dans  le  numéro  d'octobre  de  ces  Archives,  La  pi 
des  questions  mentionnées  dans  la  suite  se  trouvent  aussi  traitées  dans 
édition  des  Couvres  de  Yonng, 
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Repot. 

Aeeommo  - 
dation. 

Ampli- 
tude. 

ROHATtOnini. 

Repot. 

Aeeommo  > 
dation. 

Ampli- 
tude. 

Deox  fentes  : 

eo  dehors 

iQ  Dilieo 

M  2,6 

Ml 

M2 

» 
M  0,8 
Ml 
Ml,3 

m      1 

M4 
M4 

M  3,5 

> 
M  4  (3,8) 
M4 
M  3,8 

1,4 
3 

1,5 

8,2  (3) 

3 

2,5 

M  2,75 

Ml 

M2 

M  0,5 
M  0,5 
M  0,75 
Ml 
Ml 

Ml,25 
M  1,8 

M3 
M4 
M  2 

M  3  (2,5) 
M  2,5  (2) 
M  2,5 
M  2,5 
M  2,25 
M2 
M2 

0,25 

3 

0 

2,5(2) 

2(1,5) 

1,75 

1,5 

1,25 

0,75 

0,2 

eo  dsdsns 

Biadt  pointoe  : 
de  i— 

dei-* 

de  a— 

de*- 

de5»> ,. 

de  8^ 

do:-* 

■dUMm  TEITICAL. 

H  0,2 
M  0,5 
M3 

M  0,5 
M  0,5 
M0.75 

M  0,8 
M  3,5 
M4 

M8,5 
M3 
M  2,75 

9 

1 

3 

1 

3 

«,5 

2 

B 

Hl,2 

E 

M4 

M  0,5 
E 
E 
M  0,5 

H  1,2 

Md 

M4 

M3  . 
M2 
M2 
M2 

0 
3 
0 

«,5 
2 

Î.5      1 

Oeu  fentes  : 

eobtut 

M  milieu  ......... 

eobu 

Btode  pointue  : 
del— 

de  î— 

de:^- 

de  4— 

En  parcourant  ces  tableaux,  on  voit  qu'en  générai  le  parcours  de 
•  ft^eommodation^  mesuré  avec  la  bande  de  5  millimètres^  est  à  peu 
près  la  moitié  du  pareours  central^  ou  un  peu  plus  petit.  Mesuré 
avec  les  fentes  périphériques,  il  est  encore  plus  petit  et,  lorsque  la 
pupille  est  dilatée  avec  de  Thomatropine  —  ce  qui  afTaiblit  Taccom- 
modation  un  peu  et  permet  de  mesurer  des  parties  plus  périphé- 
riques —  il  descend  pour  mon  œil  à  zéro.  ' 

Si  l'accommodation  se  faisait  seulement  par  un  changement  de  la 
surface  antérieure,  ces  chiffres  nous  permettraient  de  déterminer  la 
nature  de  ce  changement  très  exactement.  Mais,  suivant  toute  pro- 
babilité, la  surface  postérieure  y  contribue  pour  une  petite  partie. 
Von  Helmholtz,  qui  du  reste  s'exprime  avec  un  certain  doute,  était  de 
cet  avis,  et  mes  propres  observations  semblent  indiquer  la  même 
chose.  Néanmoins,  j'admettrai  pour  un  instant  que  toute  l'accommo- 
dation se  fait  par  la  surface  antérieure,  et  je  montrerai  comment  on 
peut,  avec  cette  supposition,  calculer  la  forme  que  doit  prendre  cette 
surface.  J'indiquerai  ensuite  la  modification  que  la  participation  de 

Argh.  de  phts.,  5*  siRiB.  —  VII.  11 
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la  surface  postérieure  doit  y  produire.  Je  prendrai  les  chiffres  de 
mon  œil  comme  base  du  calcul. 


Admettons  qu'en  état  de  repos  la  surface  antérieure  est  à  peu  près- 
sphérique,  ce  qu'elle  est  en  réalité;  mettons  le  i^ayon  r  à  10  millimètres^ 
et  l'indice  du  cristallin  par  rapport  à  l'eau  égale  à  v  =  i  ,075  (v.  HelmhoUz>  - 
La  distance  focale  antérieure  de  la  surface,  exprimée  en  dioptries,  es^* 
alors 

^^lOOO(v-i)^ 

L'accommodation  centrale  était  de 2,5  D,l  'accommodation  périphérique  d  ^^- 

1,25  D.  En  désignant  la  force  réfringente  de  la  partie  centrale  de  la  sui 

face  accommodée  par  4»i,  celle  de  la  partie  périphérique  par  4>2»  o"  " 

4»,  =  *  +  2,5  D,  <p2  =  4»  +  1,25  D, 

=  10D.  =8,75  0. 

Désignons  par  po  le  rayon  de  courbure  au  sommet  de  la  surface  accon»-* 
modée,  et  par  n  la  normale  ^  à  la  surface  à  une  distance  de  y  =  2™™,5  d^^ 
l'axe  ;  on  a  alors  : 

1000  (v  —  1)       -_          ,                1000  (v  —  1)       ^_ 
Po= ^^ =^5        et        «= ^^ :=:8,oi. 

En  admettant  qu'une  section  de  la  surface  forme  une  courbe  de  sccoikC 
degré,  ces  valeurs  nous  permettent  d'en  trouver  les  axes  cl  rexcentricilé: 

r._      •   Po^V^  _  ^53.2,5^ 

/32  —  p^i  —  ,v2  ■"  8,572  _  7^52  -.  2,52  ' 

b  =  5,67, 

A' 

fl  =  -  =  4,28, 

Po 

;  e  =  v/«^  +  /)2  =  7,10. 

La  surface  se  rapprocherait  donc  d'un  hyperboloïde  de  révolution  dont 
l'axe  serait  4*"",28,  et  l'excentricité  7™", 10. 

Le  tableau  suivant  donne  les  chiffres  pour  les  différents  yeux   que  j'ai 
mesurés. 


*  Dette  manière  d'exprimer  la  force  réfringente  de  la  surface  n'esl  qu'une 
approximation,  comme  tout  ce  calcul. 

*  C'est-à-dire  la  partie  de  la  normale  comprise  entre  la  surface  et  Taxe  (voir 
Tédition  de  Young  et  un  article  suivant  contenant  la  théorie  de  tous  ces  phéno- 
miSnes^. 
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Yoaog 

Demicberi  11 , 

M~T 

Demicberi  111 
Demicheri  IV. 
Tscheroing . . , 


Aeeom- 

mo- 

(Ution 

eentraie. 


9,8  D 
7,5  D 
6,7  D 
6D 
4D 
3,5  D 


Aeeom- 

dation 
à*»- ,5 

4e 
Taxa. 


4.3  D 
3,7  D 

3.4  D< 
3D 
tD 
1,35  D 


Pc 


mm 
4,3 

5 

5,38 

5,6 

6,5 

7,5 


n 
à  3— ,5 

de 
Taxe. 


mm 
6.4 

6,7 

6,9  « 

7,1 

7.9 

8,6 


mm 
1,7 
«,3 

3,4 
3,5 
3 
4,3 


». 


mm 

3.7 

3,4 
3,6 
3,7 
4,4 

r.,7 


e. 


mm 
3,3 

4.3 

4,51 

5,3 

7 


*  Calculé  pour  ane  distance  de  Taxe  de  3">",5,  d'après  les  mesures  du  premier 
tableau,  qui  étaient  faites  pour  une  distance  de  3"*"' ,35  (avec  une  bande  de  4'"<*,5  de 
largeur). 


Ces  chiffres  montrent  déjà  un  aplatissement  considérable  de  la 
surface  antérieure  accommodée  vers  la  périphérie  ;  mais,  en  réalité, 
cet  aplatissement  doit  être  plus  grand  encore.  Il  est  en  efîet  probable 
que  la  sui'face  postérieure  contribue  à  l'accommodation  pour  une 
petite  pai'tie,  mais  qui  est  la  même  dans  tout  l'espace  pupillaire  ;  car, 
quoique  cette  surface  s'aplatisse  probablement  aussi  un  peu  vers  la 
périphérie,  il  est  peu  vraisemblable,  vu  sa  forme,  que  cet  aplatisse- 
ment puisse  se  faire  sentir  jusque  dans  l'espace  pupillaire.  Admettons 
donc  que,  dans  le  cas  Demicheri  II,  une  partie  de  l'accommodation, 
égale  à  1,5  D.,  se  fait  par  la  surface  postérieure  ;  au  lieu  de  7,5  D. 
d'accoramodation  centrale  et  8,7  D.  d'accommodation  périphérique, 
nous  aurions  alors  pour  la  surface  antérieure  6  D.  central  et  2,2  D. 
périphérique,  ce  qui  correspond  à  un  hyperboloïde  encore  plus  aplati 
!a=l'*»,53,  A  =  2"'»,92).  Le  seul  œil  que  j'ai  mesuré  avec  l'ophtal- 
mophakoniètre,  celui  de  M"*T...  (Arch.  de  physiologie^  janvier  1894, 
P-  fê),  montrait  aussi  un  aplatissement  périphérique  plus  considé- 
rable que  celui  que  j'ai  calculé  ici  d'après  les  mensurations  avec 
l'optoinètre. 

Dans  la  figure  2,  les  courbes  pleines  indiquent  la  forme  du  cris- 
^lin  en  repos  ;  ce  sont  des  arcs  de  cercle  de  10  millimètres  et  de 
6  milUrnètres  de  rayon  (grossissement  10).  Les  lignes  pointillées 
indiquent  la  forme  correspondant  à  une  accommodation  de  7,5  D.  La 
courbe  de  la  surface  antérieure  est  l'hyperbole  que  nous  venons  de 
trouver  (a  =  1"",53,  i=2™",92).  Celle  de  la  surface  postérieure  est 
parabolique  (po = 5»",53) . 

On  remarque  combien  peu  de  changement  il  faut  pour  produire 
un  degré  d'accommodation  très  considérable.  Je  ne  me  suis  occupé 
que  de  la  forme  des  surfaces  ;  aussi  remarque-t-on  que  le  volume  du 
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cristallin  accommodé  parait  un  peu  plus  petit  qu*à  Tétat  de  repos.  Je 
laisserai  à  des  recherches  ultérieures  la  question  assez  difficile  de 
savoir  si  la  diminution  d'épaisseur  des  parties  périphériques  se  com- 
pense par  un  agrandissement  du  diamètre  du  cristallin  ou  par  une 
augmentation  de  son  épaisseur  au  milieu,  comme  on  Ta  cru  jusqu^à 
présent.  La  question  me  semble,  du  reste,  de  peu  d'importance  ;  ce 
que  nous  savons  nous  permet  d'affirmer  que  le  point  essentiel  dans. 


Fig.  2  (grossissement  10).  —  Changement  de  la  forme  des  surfaces  crisL-^^^" 
niennes,  correspondant  à  une  accommodation  de  7,5  D  (Demicheri)  ;  les  6  D  ^^ 
Tont  par  la  surface  antérieure,  le  reste  par  la  surface  postérieure. 

Les  lignes  pleines  indiquent  la  forme  en  état  de  repos;  ce  sont  des  arc^  "^ 
cercle  aux  rayons  de  10  et  de  6  millimètres. 

Les  courbes  poinlillées  qui  indiquent  la  forme  correspondant  à  l'état  acconmS=*^^^' 
datif  sont  de  second  degré  ;  celle  de  la  surface  antérieure  est  une  hyper'S'^^^'® 
(«  =  l"-,53,  e  =  3"",3),  dont  le  rayon  de  courbure  au  sommet  est  do  5***^'» 
La  courbe  de  la  surface  postérieure  est  parabolique;  le  rayon  de  courbure      ^^ 
sommet  est  de  5*"* ,5. 

l'accommodation  est  l'aplatissement  des  parties  périphériques.  G'^^* 
lui  qui  produit  l'augmentation  de  courbure  au  milieu,  absolum^-^ 
comme  on  pourrait  donner  à  la  cornée  une  forme  de  kératocône  ^^ 
enlevant  une  partie  de  sa  substance  vers  la  périphérie  ^ 

La  meilleure  méthode  pour  se  rendre  compte,  d'un  coup  d'œil,  d^^ 
la  nature  du  changement  optique  pendant  l'accommodation,  est  l'em — ^ 
ploi  des  quatre  fentes  de  l'optomètre  de  Young. 

*  Il  faut  bien  remarquer  qu'il  s'agit  d'un  véritable  aplatissement  de  la  surface 
et  non  d'une  diminution  de  courbure  relative  à  la  partie  centrale.  Pendant  ra&- 
commodation,  les  parties  périphériques  sont  non  seulement  plus  aplaties  que  la 
partie  centrale,  mais  aussi  plus  que  la  surface  en  repos.  En  dehors  d'une  distance 
de  l'axe  égale  à  l'^^S,  le  rayon  de  courbure  de  notre  hyperbole  dépasse  10  milli- 
mètres, qui  est  le  rayon  de  courbure  au  repos.  Néanmoins,  la  force  réfk*ingente 
de  toute  la  surface  augmente  pendant  l'accommodation.  Un  point  quelconque  de 
la  surface  est  on  effet  astigmate,  ayant  deux  méridiens  principaux  :  l'un  qui  se 
trouve  dans  le  plan  passant  par  Taxe  et  dont  le  rayon  de  courbure  est  celui  de 
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Dans  mon  mémoire  du  numéro  d'octobre  de  ces  Archives^  j'ai   dit  que 
expérience  est  difficile  à  réussir,  et  il  en  est  ainsi  avec  la  réglette^  de 


Fig.  8.  —  Réglette  de  roptomètre  de  Young. 

l'oplomètre  que  j'employai  à  ce  moment  (%.  3),  où  les  quatre  fentes  sont 
équidistantes.  Mais  depuis  j'ai  trouvé  qu'on  réussit  l'expérience  très  fa- 
cilement en  augmentant  l'intervalle  des  deux  fentes  centrales.  Avec  qufitre 


Fig.4.  — a,  autre  réglette  de  l'optomètre;  A,  Tonne 
sous  laquelle  la  ligne  de  Toptomèlre  apparaît  à 
mon  œil  droit  lorsque  je  la  regarde  à  travers  le 
système  de  Tentes  de  la  réglette  4  a  (méridien 
horizontal f  horoatropine);  o,  place  de  rœil  ; 
c,  Tendroil  oîi  se  rencontrent  les  deux  lignes 
<u  milieu;  d,  Tendroil  où  se  rencontrent  les 
deux  ligues  du  côté  gauche  (appartenant  à  la 
partie  temporale  de  la  pupille);  p,  Tendroit  où 
se  rencontrent  les  deux  lignes  du  côté  droit 
(appartenant  à  la  partie  nasale  ds  la  pupille). 

Pendant  Taccomodation  le  point  c  se  rapproche 
de  Tœil  d'environ  2  D.  Les  points  d  et  p  ne 
changent  pas  de  place. 


féales,  disposées  comme  on  le  voit  figure  4  a,  je  vois  en  état  de  ropos  la 
figure  \b.  Pendant  l'accommodation,  l'endroit  d  intersection  des  deux 
lignes  centrales  (c)  remonte  vers  l'observateur  d'une  distance  d'environ 


l'hyperbole;  l'autre,  perpendiculaire  au  premier  el  dont  le  rayon  de  courbure 
est  la  normale  de  l'hyperbole.  Lorsque  le  point  lumineux  se  trouve  sur  l'axe, 
comme  c'est  approximativement  le  cas  de  l'œil,  c'est  de  la  normale  dont  dépend 
la  réfraction  ;  el  comme  elle  est  plus  petite  que  le  rayon  de  courbure  en  repos, 
sur  toute  l'étendue  de  la  surface  dont  il  peut  être  question  ici,  la  Torce  réTrin- 
gente  augmente  partout.  Dans  un  article  suivant  je  m'expliquerai  plus  longue- 
ment sur  cette  question. 
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deux  dioptries,  tandis  que  les  endroits  où  se  rencontrent  les  deux  lignes 
de  chaque  côté  (d^p)  ne  bougent  pas  i. 

Asymétrie  de  f accommodation.  —  On  remarque  déjà  sur  la 
figure  4  b  une  certaine  asymétrie. 

Pour  l'étudier,  il  est  utile  de  se  servir  du  groupe  de  trois  fentes  qui  se 
trouve  à  gauche  de  l'ouverture  quadrangulaire  de  la  plaque  (%.  3).  La 
figure  5  montre  les  formes  que  je  vois  dans  ces  conditions.  Pour  les 
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Repos.        Aocomm. 
A,  méridien  vertical. 


Repos. 


Accomm. 


B,  méridien  horizontal. 


Fig.  6  (Homatropine).  —  Formes  8oas  lesquelles  apparaît  la  ligne  de  roptomètre 
lorsque  je  regarde  à  travers  le  groupe  de  trois  fentes  :  A,  dans  le  méridien 
vertical;  B,  dans  le  méridien  horizontal.  —  B,  signifie  en  bas;  H,  en  haut; 
N,  nasal;  T,  temporal;  0,  0,  place  de  l'œil  (droit). 

La  ligne  aa  appartient  dans  la  figure  A  à  la  partie  supérieure,  dans  la  figure  B 
à  la  partie  temporale  de  la  pupille.  Dans  la  figure  B  (repos),  les  intersections 
se  trouvent,  par  une  erreur  de  dessin,  trop  en  bas. 

comprendre,  il  faut  se  rappeler  qu'au  delà  de  Tentrecroisement,  la  posi- 
tion des  lignes  correspond  à  celle  de  la  partie  pupillaire  à  laquelle  elles 
appartiennent,  tandis  que  c'est  le  contraire  en  deçà  de  l'entrecroisement. 
Dans  la  figure  5  A,  la  ligne  a  a  correspond  ainsi  à  la  partie  supérieure  de 
la  pupille,  dans  la  figure  5  B  à  la  partie  temporale.  La  figure  5  A  montre 

'  Quelquefois  le  point  d  fait  un  petit  mouvement  insignifiant  vers  l'observateur. 
Au  point  p  les  lignes  semblent  au  contraire  quelquefois  montrer  une  légère  ten- 
dance à  s'écarter  un  peu.  Quoique  je  n'ai  pas  réussi  à  mettre  cette  dernière 
observation  hors  de  doute,  je  n'ai  pourtant  pas  voulu  la  passser  sous  silence, 
pensant  qu'un  autre  observateur  pourrait  peut-être  arriver  à  la  constater,  une 
fois  l'attention  attirée  là-dessus.  Si  elle  se  vérifiait,  ce  serait  la  seule  trace  d'une 
accommodation  négative. 
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en  état  de  repos  (à  rintersection  des  lignes  aa  ei  bb)  une  hypermétropie 
de 0,2 D  pour  la  partie  supérieure  et  (à  Tintersection  des  lignes/)/)  et  c  c) 
ane  myopie  de  2,â  D  pour  la  partie  inférieure  de  la  pupille.  Pendant  Tac- 
commodation,  la  réfraction  de  la  partie  supérieure  augmente  de  0,1  D, 
celle  de  la  partie  inférieure  de  â.3D.  Le  méridien  horizontal  (ûg,  5B) 
montre  une  myopie  de  1  D  pour  la  partie  nasale  et  de  2  D  pour  la  partie 
temporale.  Pendant  Taccommodation,  la  réfraction  de  la  partie  nasale  aug- 
mente de  1  D,  celle  de  la  partie  temporale  de  â  D.  l-.cs  chiffres  diffèrent 
lie  ceux  <lu  tableau  contenant  les  mesures  de  mon  œil,  pour  des  raisons 
analogues  à  celles  pour  lesquelles  on  trouve  une  autre  réfraction  avec  les 
deux  fentes  étroites,  placées  périphériquement,  qu'avec  la  bande  large. 

L'asymétrie  en  él^t  de  repos  coïncide  avec  la  direction  en  bas  et 
en  dehors  du  sommet  de  la  cornée  (l'angle  a).  L'axe  du  cristallin  a 
la  même  direction  et,  suivant  toute  probabilité,  le  sommet  de  Thy- 
perboloïde  de  la  surface  antérieure  accommodée  coïncide  avec  cet 
axe,  ce  qui  rend  en  partie  compte  de  l'asymétrie  de  raccommoda- 
lion  ;  mais  la  grande  différence  entre  l'accommodation  de  la  partie 
supérieure  et  inférieure  de  la  pupille  tient  surtout  à  la  petite  descente 
<lu  cristallin  vers  la  fin  de  l'accommodation  *,  qui  porte  la  partie  la 
plus  réfringente  (le  sommet  de  l'hyperboloïde)  en  bas.  L'optique  de 
l'œil  ne  s'améliore  pas  par  l'accommodation  ;  au  contraire,  ce  sont 
les  parties  les  plus  réfringentes  qui  accommodent  le  plus. 

III.  Changement  des  cercles  de  diiïusion.  —  L'expérience  avec 
le  cercle  de  diffusion  est  la  plus  facile  à  exécuter  de  toutes  celles  que 
je  décris  ici.  A  cause  de  sa  simplicité,  elle  aurait,  il  y  a  déjà  long- 
temps, pu  attirer  l'attention  dans  la  direction  de  l'explication  juste 
flu  mécanisme  de  l'accommodation.  Elle  est  fondée  sur  l'aspect  d'un 
IH)int  lumineux  éloigné  pendant  l'accommodation. 

L observation  réussit  le  mieux  si  Ton  dilate  la  ()u pille  avec  de  la  co- 
caïne ou  de  rhomatropine  et  si  Ton  rend  Tœil  légèrement  myope,  de  façon 
<]ue  le  point  lumineux  apparaisse  déjà  en  état  de  repos  comme  un  cercle 
'le  diffusion.  Pendant  Taccommodation  on  voit  ce  cercle  augmenter  un 
peu;  en  même  temps  on  remarque  que  son  éclat  se  concentre  vers  la  pé- 
ï*iphcpie,  de  sorte  qu'on  voit  comme  un  anneau  lumineux  entourant  un 
'lisque  plus  sombre.  Si  la  pupille  est  bien  dilatée  et  Tamplitude  d'accom- 
modation pas  trop  grande,  Taugmentation  de  grandeur  est  peu  considé- 
rable, on  ne  voit  guère  que  le  changement  de  la  distribution  de  Téclat 
1%  6,  7). 

On  essaie  de  bien  se  rappeler  la  gi'andeur  de  cette  augmentation  et, 
tout  en  maintenant  l'œil  en  état  de  repos,  on  place  devant  lui  un  verre 

'  Voir  mon  article  :  Noto  sur  un  changement  jusqu'à  présent  inconnu  que 
subit  le  cristallin  pendant  raccommodation  (Arch,  de  physioL^  janvier  1892). 
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convexe  dont  la  foi'ce  est  égale  û  l'amplilude  de  l' accommodation.  On 
verra  aloris  le  cercle  de  dilTusion  augmenter  deux  ou  trois  fois  plus  que 
dans  le  cas  précédent,  l^  ditTérence  est  beaucoup  trop  grande  pour  pou- 
voir êlra  altritiuêc  ù  In  contraction  aecommodative  de  la  pupille,  ai  à  la  pl^ 


Fig.  C  (ilomalropine).  —  >,  cercle  de  dlfTusiDD  de  mon  œil  droit  en  âtat  de  r«poB, 
regardant  un  point  lumineux  éloigné;  b,  le  mSmc  pendant  un  efTort  d'accom- 
modation de  3,5  D  ;  e,  le  mfme,  l'œil  regardant,  en  i.'tst  de  repos,  à  travers  une 
IcnlillG  convexe  do  i,!>  D. 

Pendant  l'accommodation  la  lumière  ec  concentre  vers  le»  borda  du  cercle  cl 
celui-ci  augmente  un  pen,  mais  bien  moins  que  lorsque  l'osil,  en  élat  de  repo9. 
regarda  ù  travers  une  lentille  convexe  dont  la  Torce  est  i^galc  à  l'amplitude 
do  l'accommodai  ion.  Lei  mfmcs  phénomèneâ  sont  visibles  sur  la  figure  7. 

tite  influence  de  la  position  du  verre  en  avant  de  l'œil.  En  même  temps- 
on  remai'que  qu'on  n'a  |>as  la  distribution  d'éclat  particulier  au  cercle  de 
diffusion  de  l'œil  accommodé. 

L'explicalion  de  ces  faits  est  facile  si  l'on  se  figure  la  pupille  divi- 
sée en  zones  concentriques  ;  à  chacune  de  ces  zones  correspond  une 
zone  du  cercle  de  dtflusion.  La  plus  périphérique  de  ces  dernière!) 
n'augmente  guère,  puisque  la  zone  correspondante  de  la  pupille 
n'accommode  que  très  peu.  Les  zones  intérieures  augmeiitenl,  au 
contraire,  et  viennent  en  partie  coïncider  avec  la  zone  extrême  d'où 
vient  la  concentration  de  la  lumière  vers  la  périphérie. 

L'observation  de  mes  cercles  de  difTusion  confirme  ce  que  j'ai  dit 
sur  l'asymétrie  de  mon  accommodation.  Pendant  l'accommodation, 
le  cercle  de  dilTusion  se  dilate  presque  exclusivement  en  bas  et  en 
dehors.  En  état  de  repos,  ta  lumière  est  concentrée  vers  la  partie 
supérieure  correspondant  à  la  partie  supérieure  de  la  pupille,  qui  est 
à  peu  près  emmétrope  ;  mais,  pendant  l'accommodation,  la  pupille 
étant  dilatée,  je  vois  bien  l'anneau  lumineux  entourant  te  disque 
plus  sombre.  L'éclat  de  l'anneau  reste  pourtant  toujours  plus  faible 
en  bas. 

IV.  CliBngemeat  aborroscopique.  —  Ce  dernier  changement  est 
peut-être  le  plus  frappant  de  ceux  que  j'ai  mentionnés  ici.  D'au- 
tant plus  frappant  que  l'accommodation  est  forte.  Il  est  plus  facile  à 
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observer  pour  des  personnes  jeunes  ;  d&ns  mon  œil,  il  n'est  que  peu 

prononcé. 

Dana  mon  mémoire  du  mois  de  janvier,  j'ai  mentionné  un  petit  instru- 
ment, l'a  berroscope,  que  j'ai  fait  construire  pour  étudier  les  aberrations 
monuchroma tiques  de  l'œil  et  qui  se  prête  il  cette  expérience,  maïs  on 
peut  très  bien  s'en  passer.  Après  avoir  rendu  l'œil  légèrement  myope 
{i-i  Dl,  on  regarde  un  point  lumineux  éloigné,  on  tenant  une  aiguille 
devniit  la  pupille.  Un  voit  alom  l'ombre  de  l'aiguille  se  dessiner  dans 
le  cercle  (le  diffusion  ;  dnns  le  cas  où  la  force  réfringente  est  la  même 
partout  il.'ins  l'espace  piipilloiri',    l'ombre  poroit  droite,  autrement  elle 


Fig.  I  —  PhiSnomèoes  aboproscopiquos  de  l'œil  droit  do  M""'  T. .,  (cocaïne, 
~  M.5D)  :  a,  cercle  de  dirTusioa  d'un  point  éloigné,  repos;  b,  le  m6ine  pen- 
danl  l'iccommodation  (6-7 1)). 

l*  dietributioa  de  l'ùclat  ainsi  qjc  les  phénomènes  aberroscopiquca  indiquent  en 
êlal  de  repos  une  aut^men talion  de  réfraction  vers  la  périphérie.  Celle  aberration 
K  Burearrige  pendant  l'accommodation.  (Comme  l'œil  eal  myope,  les  dilTé- 
i^lea  parties  du  cercle  de  diffusioa  montrenL  d'autant  plus  d'éclat  que  la 
HfncliOQ  des  parties  correspondantes  de  l'espace  pupillairo  est  plus  faible.) 

«l  courbe,  tournant  sa  convexité  vers  le  milieu  de  la  pupille  lorsque  la 
réfraction  augmente  vers  les  bords  (aberration  de  sphéricité  ordinaire), 
''ers  la  périphérie,  loi-sque  la  réfraction  diminue  dans  cette  direction.  En 
't'Ide  repos,  la  courbe  est  le  plus  souvent  convexe  vers  le  milieu,  mais 
pendant  l'accommodation  sa  forme  change;  elle  devient  convexe  vers  la 
pcriphérie  {fig.  7).  Ixirsque,  en  état  de  repos,  l'ombre  était  droite  ou 
Bii-'uie  légèrement  concave  en  dedans,  cette  dernière  déformation  est  en- 
ivre bien  plus  prononcée  pendant  l'accommodation.  Le  changement  in- 
diijue  dans  tous  les  cas  que  la  réfraction  augmente  plus  au  milieu  de  lu 
pupille  que  verâ  la  périphérie. 

Pour  la  théorie  de  tous  ces  phénomènes,  Je  renvoie  k  un  article 
suivant. 
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SUR   LES  VARIATIONS   DE   LA   PRESSION  VEINEUSE 


Par    M.   C.    DELEZENNE 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Lille.) 


Gohnheira  et  Roy  ont  montré*  que  les  chang^emenls  de  volume  du 
rein  renseignent  très  exactement  sur  l'état  de  resserrement  ou  de  di- 
latation de  ses  petits  vaisseaux.  M.  Wertheimer*  a  constaté  que  les 
variations  de  pression  dans  la  veine  rénale  peuvent  fournir  des  indi- 
cations semblables.  Il  n'était  pas  sans  intérêt  d'inscrire  simultané- 
ment les  deux  courbes,  celle  de  la  pression  et  celle  du  volume,  et  de 
les  contrôler  Tune  par  l'autre. 

Il  résulte  également  d'expériences  antérieures  ^  que  la  pression 
dans  la  veine  rénale  et  celle  d'une  veine  des  membres  peuvent  subir, 
sous  l'influence  d'une  même  cause,  des  changements  absolument 
inverses.  Mais  ces  observations  avaient  été  faites  séparément  sur 
chacun  des  deux  vaisseaux  et  sur  des  animaux  différents.  J'ai  enre- 
gistré simultanément  chez  le  même  animal  la  courbe  de  pression 
dans  les  deux  veines.  J'ai  appliqué  les  dçux  procédés  qui  viennent 
d'être  indiqués  à  l'étude,  non  seulement  des  variations  vasculaires 
qui  ont  leur  origine  dans  une  réaction  vaso-motrice,  mais  encore  de 
celles  qui  ont  pour  point  de  départ  certains  états  fonctionnels  du 
cœur  et  du  poumon.  Je  ne  passerai  en  revue,  dans  le  présent  travail, 
que  les  manifestations  d'origine  périphérique.  Il  me  faudra  revenir 
sur  quelques  faits  déjà  connus  ;  mais  l'intérêt  est  surtout  dans  leur 
rapprochement  et  dans  la  comparaison  qui  sera  faite  ultérieurement 
avec  les  modifications  d'orisrine  centrale. 


•  Arch.  de  Vircbow,  188i3. 

•  Arch.  de  physioJ.,  1894,  p.  308. 

•  Jbid.,  p.  724. 


C.    DELEZBNnS. 

lai^ment  pour  que  ron.puiBse  abordei 
facilité  les  deux  reins.  L'ud  de  ces  or, 
est  mis  en  rapport  avec  un  appareil  di 
à  enregistrer  les  variations  de  vol 
Tuulre,  légèrement  soulevé  par  une 
s'attaehant  à  la  capsule  cellulo-graiss 
eai  disposé  de  façon  à  permettre  l'i 
duulion  d'une  canule  dans  la  veine.  J 
suis  servi  pour  l'inscription  du  volum 
deux  ballons  conjugués  dont  l'un, 
dans  une  botte  h  deux  valves,  envelo]: 
rein  à  la  fa^on  d'une  séreuse  et  dont  1 
est  renfermé  dans  un  flacon  relié  lui-i 
par  un  tube  en  caoutchouc  à  un  tambc 
Mare  y. 

L^  pression  dans  la  veine  rénale 
prise  au  moyen  de  la  canule  déjà  em[ 
dans  le  môme  bul  par  M.  Werlhe 
Celle-ci  était  mise  en  communicatîbn 
un  manomètre  à  carbonate  de  soude  d 
branche  libre  correspondait  à  un  s 
tambour  inscriplcur.  La  pression  arif 
était  mesurée  dans  le  bout  central  de 
tère  fémorale  ou  de  la  carotide  au  moj 
manomètre  métallique  de  Marey. 

Afin  d'éviter  autant  que  possible,  pe 
l'expérience,  la  perturbation  due  à  T 
directe  du  froid  sur  les  organes  abdomi 
on  avait  soin  de  les  recouvrir  de  out 
d'épongés  chaudes. 


Expériences.  —  Excitation  des 
sensibles.  —  On  sait  que  l'excitati' 
bout  centrai  d'un  nerf  sensible  détei 
une  ascension  de  la  pression  art^ 
en  provoquant  une  constriction  n 
du  réseau  vasculaire  de  l'abdomeii 
artérioles  du  rein  participent  au  re 
rement  des  vaisseaux  profonds  ;  i 
sous  l'influence  de  l'excilation  d'ui 
sensible,  le  volume  de  l'organe  dii 
(Cohnheim  et  Roy  *).  La  pression  di 
veine  rénale  diminue  également,  e 
expériences  montrent  que  les 
courbes  que  l'on  obtient  en  excitant  le  bout  central  du  sciai 
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par  exemple,  sont  comparables  dans  toute  leur  étendue;  elles 
s*abaissent  simultanément  pendant  la  durée  de  Tascension  de  la 
pression  aortique  pour  remonter  à  leur  niveau  primitif  lorsque  cette 
dernière  tend  à  revenir  elle-même  vers  sa  valeur  normale  (fig.  1). 

Les  oscillations  rythmiques  de  la  pression  artérielle,  appelées 
courbes  de  Traube-Hering,  se  traduisent  aussi  de  la  même  façon  sur 
la  courbe  du  volume*  et  sur  celle  de  la  pression  veineuse.  La  figure  2 
indique  nettement  qu*à  chaque  ascension  de  la  pression  carotidienne 
correspond  une  chute  sur  le  tracé  de  la  veine  et  sur  celui  du  volume; 
inversement,  chaque  abaissement  de  la  pression  artérielle  coïncide 
avec  une  élévation  de  la  courbe  volumétrique  et  de  la  courbe  de 
pression  veineuse. 

Lorsque  les  appareils  enregistreurs  sont  convenablement  sensibi- 
lisés, on  peut  obtenir  des  tracés  tout  à  fait  superposables. 

Réfrigération.  —  Les  excitations  thermiques  du  tégument  externe 
m'ont  donné  des  résultats  identiques  à  ceux  que  détermine  Texcita- 
tion  des  nerfs  sensibles.  M.  Wertheimer  *  avait  déjà  signalé  que, 
sous  l'influence  d'une  affusion  froide,  le  volume  du  rein  diminuait 
pendant  que  la  pression  aortique  s'élevait.  Etudiant  à  nouveau* 
celte  question,  il  a  vu  que  la  pression  dans  la  veine  rénale  diminuait 
aussi. 

Mes  expériences,  tout  en  confirmant  ces  résultats,  montrent  que, 
sous  rinfluence  d'une  excitation  thermique  de  la  peau,  les  variations 
que  subissent  la  courbe  oncométrique  d'un  rein  et  celle  de  la  pres- 
sion dans  la  veine  de  Tautre  rein  sont  toujours  de  même  sens  et 
parfaitement  comparables  dans  toute  leur  étendue  {fig.  3). 

Asphyxie.  Strychnine.  —  Les  agents  qui  élèvent  la  pression  ar- 
térielle en  diminuant  le  calibre  des  petits  vaisseaux  de  l'abdomen 
déterminent  également  des  changements  corrélatifs  du  volume  du 
rein  et  de  la  pression  veineuse. 

Les  graphiques  obtenus  pendant  l'asphyxie  ou  après  une  injection 
de  strychnine  sont  identiques  à  ceux  que  donnent  l'excitation  des 
nerfs  sensibles  et  la  réfrigération.  L'ascension  de  la  pression  arté- 
rielle est  toujours  accompagnée  d'une  diminution  de  volume  de 
l'organe  et  d'un  abaissement  de  la  pression  veineuse. 

n.  —  Inscription  simultanée  de  la  pression  dans  la  veine  rénale 

et  dans  la  reine  fémorale. 

Dans  une  seconde  série  d'expériences,  j'ai  étudié  les  variations 

'  Arch.  de  phyaiol.^  1893,  p'  208. 
*  Loc.  du 
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membre  inrérieur.  Ces  recherches  ont  été  failes  égiiloinr-nl  sur  iii>s 
rhiens  curarisés.  La  pression  dans  les  duux  veine.s  éUtil  inscrite  jiar 
le  procédé  que  j*ai  indiqué  plus  haut. 

EïPÉRiENCEs.  —  Excitation  des  nerfs  sensibles.  — Ostroumod', 
Hoidenhiiin  et  Griitzner  »  ont  montn''  pur  des  mensurations  thermo- 
niélri<iiies  que,  sous  l'influence  do  l'excitalioii  d'un  nerf  sensible,  les 
{■elilâ  vaisseaux  de  la  peau  et  des  muscles  se  dilatent  pendant  qut^ 
ceu\  des  organes  profonds  se  resserrent.  CiHte  dilatation  du  ré-ien!i 


vasculaire  de   la  péri|)hérie  a  pour  conséquence  l'élévation  de  la 
[iression  dans  la  veine  lëmoralc. 

Si,  comme  je  l'ai  fait,  l'on  inscrit  simultanùment  la  pression  dans 
la  veine  rénale  et  dans  la  fémorale,  on  voit  que,  sous  l'inHuence  de 
l'excitation  du  scîatique,  par  exemple,  la  courbe  de  la  veine  lémorale 
^'élùve  pendant  que  celle  de  la  veine  rénale  s'abaisse.  La  pression 
<Unsla  veine  rénale  s'abaisse  en  même  temps  et  queliiuefois  même 
Un  peu  avant  le  début  de  l'ascension  de  la  pression  artérielb.  Elle 

'  Attt».  f.  die  gea.  PtifaioL,  1876,  Ild  XU,  p.  K. 
'  im.,  I87S,  Bd  XVI,  p.  90. 
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tend  à  revenir  à  son  niveau  primitirdès  que,  tes  elTets  de  l'excitatioD 
ayant  cessé,  la  pression  aorlique  revient  elle-même  à  son  chiffre 
antiTieur.  L'ascension  de  la  pression  dans  ïa^èlne  fémorale  présente 
souvent  un  retard  plus  ou  moins  marqué  sur  celle  de  la  pression 
artérielle.  D'autre  part,  elle  n'atteint  d'ordinaire  son  maximum  que 
lorsque  cette  dernière  s'abaisse  déjà,  de  sorte  qu'elle  met  un  tem)>s 
plus  long  que  la  rénale  pour  revenir  a  sa  valeur  primitive  {fîg.  i). 
Quand  il  se  produit  des  courbes  de  Traube,  a  chaque  ascension  de 
ta  pression  aortique  correspond  souvent  une  chute  sur  le  tracé  de  la 
rénale  et  une  élévation  sur  celui  de  la  fémorale,  et  inversement.  Si 
l'on  inscrit  comparativement  la  pression  dans  la  veine  rénale  et  dans 
la  jugulaire,  on  observe  également  du  côté  de  ces  deux  veines  des 
variations  de  sens  contraire  (lig.  5). 


Fi^.  5.  —  P.V.  J.,  pression  dani;  la  veine  jugulaire. 
Courb«s  de  Traube- Hering. 

Réfrigération.  —  M.  Wertheimer  '  a  montré  que  la  rérrigératioa 
de  la  peau,  en  diminuant  l'activité  circulatoire  dans  les  organes 
abdominaux,  augmentait  celle  des  membres.  Il  a  constaté  que  sous 
l'influence  d'une  allusion  froide,  la  pression  s'élevait  dans  la  veine 
lémorale.  L'inscription  simultanée  de  la  pression  dans  la  rénale  et 
dans  la  fémorale  met  bien  en  relief  le  fait  que  les  effets  de  l'appli- 
cation du  froid  sur  la  peau  sont,  dans  les  deus  va  isseaux,  semblables 
k  ceux  que  produit  une  excitation  quelconque  d'un  nerf  sensible  (i7gr.6). 

Asphyxie.—  Dastre  et  Morat*  ont  ohservé  que,  sous  l'influence 
dd  l'action  excitante  du  sang  asphyxique,  les  petits  vaisseaux  de  la 
peau  se  relâchent  quand  ceux  des  organes  abdominaux  se  resserrent. 
J'ai  vu  qu'ici  encore  les  variations  de  pression  dans  les  deux  veines 
soot  de  sens  inverse.  Le  tracé  que  je  reproduis  [fîg.  7)  est,  pour  le 
dire  en  passant,  doublement  instructif;  il  met  en  opposition  lee 
variations  de  cause  centrale  et  celles  de  cause  périphérique.  Au 

'  Lot.  cit. 

*  Anh.  de  physiol.,  ]8St,  I.  III. 
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cas  précédents,  la  pression  baisse  dans  la  rénale  et  monte  dans  la 
fémorale. 

Strychnine.  —  Dans  un  travail  récent  publié  dans  les  Archives 
de  physiologie  *  sur  Faction  vaso-dilatatrice  de  la  strychnine,  j'ai 
signalé  qu'à  la  suite  d'une  injection  de  cet  alcaloïde,  la  pression 
s'élevait  dans  la  veine  fémorale.  J'attribuais  cette  augmentation  de 
pression  déjà  observée  par  Kleraensiewicz  à  la  dilatation  du  réseau 
vasculaire  de  la  peau,  vaso-dilatation  nettement  démontrée  par  des 
mensurations  thermométriques.  La  figure  8  prouve  qu'en  même 
temps  la  pression  dans  la  veine  rénale  diminue. 

Cette  action  opposée  de  la  strychnine  sur  la  pression  dans  une  veine 
de  l'abdomen  et  dans  une  veine  des  membres  est  tout  à  fait  iden- 
tique à  celle  qui  suit  l'excitation  des  nerfs  sensibles,  la  réfrigéra- 
tion, etc.  et  ne  peut  relever  que  de  la  même  cause. 

En  résumé,  sous  l'influence  des  différentes  causes  qui  modifient 
la  circulation  par  l'intermédiaire  du  système  vaso-moteur,  on  voit  : 

1**  Que  la  courbe  de  pression  dans  la  veine  rénale  fournit  des  indi- 
cations semblables  à  celles  de  la  courbe  volumétrique  de  l'organe; 

f^  Que  l'action  antagoniste  exercée  par  quelques-unes  de  ces 
causes  sur  la  circulation  des  viscères  et  sur  celle  des  membres  se 
traduit  par  des  variations  inverses  de  pression,  d'une  part  dans  la 
veine  rénale  et  d'autre  part  dans  la  veine  fémorale. 

*  Arch,  de  pbysioLy  1894,  p.  899. 
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THÉORIE   DES   CHANGEMENTS  OPTIQUES   DE  L'ŒIL 

PENDANT    L*ACCOMMODATION 
Par  M.   T8CHERNIN0 


Ce  mémoire  contient  la  théorie  des  phénomènes  que  j'ai  décrits 
te  un  mémoire  précédent  [Recherches  sur  les  changements  op- 
tiques de  l'œil  pendant  l'accommodation  (Arcb,de  physiol.j  p.  158)]. 
Il  donne  la  théorie  de  la  réflexion  et  de  la  réfraction  sur  des  surfaces 
«le  révolution  de  second  degré,  tout  en  admettant  que  l'œil  observa- 
teur ou,  dans  le  dernier  cas,  l'objet  se  trouve  sur  l'axe  de  la  surface. 
Daos  ces  conditions  la  réflexion  ou  la  réfraction  sur  une  zone  donnée 
de  la  surface  se  font  comme  elles  se  feraient  sur  une  sphère  ayant 
la  normale  de  la  surface  à  cet  endroit  pour  rayon  et  l'endroit  d'in- 
tersection de  la  normale  avec  l'axe  pour  centre.  Dans  le  cas  de  ré- 
flexion j'admets  en  outre  que  l'œil  observateur  se  trouve  sufKsam- 
raent  éloigné  pour  que  les  rayons  réfléchis  qui  le  rencontrent  puissent 
être  considérés  comme  parallèles  à  l'axe,  une  condition  qui,  comme 
la  précédente,  en  général  se  trouve  remplie  dans  les  cas  de  mensu- 
rations oculaires. 

I.  —  Images  de  réflexion  sur  une  surface  convexe  de  révolution^ 

de  second  degré  ^ 

(»>  L'objet  est  une  droite  perpendiculaire  sur  Taxe,  —  Soient  GDH 
(%•  l)  une  section  de  la  surface,  BQ  Taxe,  AB=r  0  Tobjet,  AD  un  rayon 
lumineux  qui  après  avoir  rencontré  la  surface  est  réfléchi  suivant  DE, 

*  h  considère  l'image  comme  plane  quoique,  en  général,  elle  ne  le  soil  pas. 
Us  considérations  suivantes  s'appliquent  donc  plutôt  à  la  projection  de  l'image 
sorun  plan  perpendiculaire  à  Taxe.  Je  n'ai  pas  besoin  de  faire  remarquer  que 
c'est  ainsi  que  l'image  apparaît  à  l'œil  observateur,  au  moins  si  on  la  regarde  à 
travers  une  lunette. 
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parallèlement  à  Taxe,  et  finit  par  entrer  dans  l'œil  observateur.  Coi 
rimage  du  point  A  doit  se  trouver  sur  le  prolongement  de  ce  rayoi 
Fimage  de  B  doit  se  trouver  sur  Taxe,  Timage  I  de  Tobjet  O  doit  a 


\ 

fl6*X^^ 

-     /C 

E 

O      '^     ^*. 

Wd 

B 

t 

l^v^^ 

Fig.  1.  —  Réflexion  sur  uno  surfice  de  second  degré. 

la  grandeur  DF.  EIn  désignant  la  normale  au  point  d*incîdence,  DQ, 

ïiy  Tangle  d'incidence  par  ot,  et  la  distance  de  Tobjet  jusqû*à  la  sui 

par  7,  on  a  : 

I  =  il  sin  a 

et,  en  négligeant  la  partie  EB  qui  est  très  petite  en  comparaison  ave 

0  =  7tang2a. 

En  identifiant  les  sinus  et  les  tangentes  avec  leurs  angles   on  ob 

ainsi  la  relation 

0_7.2fli__27 


iiflt 


n 


On  voit  que  la  formule  est  la  même  que  celle  qui  sert  pour  les  mil 
sphériqufs 

La  réflexion  en  D  se  fait  donc,  comme  j*ai  dit,  absolument  comme  si 
avait  lieu  sur  une  sphère,  tracée  autour  de  Q  avec  n  comme  rayon, 
qu'il  s'agit  d'une  zone  assez  étroite  pour  que  la  longueur  de  la  non 
puisse  être  considérée  comme  constante,  on  peut  donc  employer  te 
les  formules  catoptriques  des  miroirs  sphériques,  en  remplaçant  le  n 
par  la  normale. 

En  introduisant  dans  poti*e  formule  la  valeur  de  la  normale 


v/P(«2±:/^)  +  /^ 
a  ' 

nous  obtenons  pour  Timage  l'expression 

b 


1  = 


n/^-- 


B. 


{a-i±IP) 
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Le  signe  4-  dans  le  dernier  terme  8*applique  à  un  hyperboloîde,  le 
signe  —  à  un  ellipsoïde.  Pour  un  paraboloïde  la  formule  devient 


1  = 


(b)  Oonstruciioa  de  limage  dun  objet  quelconque^,  —  Au  moyen  de  la 
formule  que  nous  venons  de  trouver  on  peut  construire  Timage  d*un 
objet  quelconque.  On  se  le  figure  divisé  en  zones  équidistantes,  concen- 
triques autour  de  Taxe,  et  Ton  construit  au  moyen  de  la  formule  que 
nous  venons  de  trouver  les  images  de  ces  zones,  qui,  la  surface  étant  de 
réTolution,  doivent  également  être  circulaires,  mais  dont  la  largeur  varie 
avec  la  grandeur  de  I.  Pour  trouver  Timage  d*un  point  quelconque  A,  on 
tnoe  :  i^  le  cercle  qui  est  Timage  de  celui  sur  lequel  se  trouve  le  point 
A;  2*  la  droite  qui  forme  avec  Thorizon  le  même  angle  qu*une  perpendi- 
culaire abaissée  du  point  A  sur  Taxe.  Le  point  d^intersection  de  cette 
droite  avec  le  cercle  est  Timage  du  point  A. 

(c)  lmaf[e  dune  droite  qui  ne  passe  pas  par  Taxe.  —  La  construction 
nous  donne  entre  autres  une  idée  de  la  forme  de  Timage  d*une  droite  qui 
ne  passe  pas  par  Taxe.  Si  Timage  de  nos  cercles  équidistants  est  formée 


A 


Fig.  2.  —  Réflexion  sur  une  surface  de  second  degré. 
La  courbe  b  b^  est  Fimage  d'une  droite  verticale. 

psr  des  cercles  également  équidistants  Timage  d*une  droite  est  une  droite  ; 
mais  il  est  facile,  en  faisant  la  construction  que  nous  venons  dMndiquer, 
^^  se  persuader  que,  si  la  largeur  des  zones  de  Fimage  diminue  vers  la 
périphérie,  Fimage  d*une  droite  est  une  courbe  tournant  sa  convexité 
vers  la  périphérie  ;  dans  le  cas  contraire  elle  tourne  sa  convexité  vers 
l'axe. 

*  h  sappose  que  Fobjet  se  trouve  dans  un  plan  perpendiculaire  à  Faxe  ;  autre- 
aient  il  faut  se  le  figurer  projeté  sur  un  tel  plan,  mais  Fimage  devient  en  ce  cas 
une  reproduction  moins  exacte  de  Fobjet,  parce  que  1  a  une  valeur  différente 
pour  les  différentes  parties  de  Fobjet. 
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Or,  on  voit  d'après  la  formule  I=ii  5-.  que  la  largeur  des  zones  est  pro- 

portionnelle  à  la  longueur  de  la  normale  au  point  dUncidence.  L'image  est 
donc  droite  si  la  surface  est  sphérique  ^,  elle  est  concave  vers  Taxe  si 
la  longueur  de  la  normale  diminue  vers  la  périphérie,  ce  qui  est  le  cas 
d'un  ellipsoïde  de  révolution  autour  du  petit  axe.  Elle  est  convexe  vers 
l'axe  si  la  surface  est  un  ellipsoïde  de  révolution  autour  du  grand  axe, 
un  paraboloïde  ou  un  hyperboloïde. 

Essayons  maintenant  de  déterminer  par  le  calcul  la  forme  de  cette 
image.  Soit  b  (ûg.  2)  un  point  de  l'image  ;  le  plan  du  papier  est  celui  d'un 
plan  perpendiculaire  à  l'axe  passant  par  le  point  b.  Le  point  a  corres- 
pond a  l'axe,  Z)a=I  est  la  distance  de  b  jusqu'à  l'axe,  x  ei  y  les  coor- 
données du  point  b.  Je  désigne  les  points  et  distances  correspondants  de 
l'objet  par  les  grandes  lettres  correspondantes.  0  est  la  droite,  dont  1  es 
l'image. 

D'après  ce  qui  précède  on  doit  avoir  : 

A* 


P 

02'~472a2_o2(a2±:A2) 

En  combinant  cette  équation  avec  la  suivante 


O""         0 


'2 


on  obtient  pour  l'image  de  la  droite  l'expression 


y 


A* 


A* 


=  1. 


à^±J^ 


La  courbe  est  donc  de  second  degré.  On  remarque  que  le  petit  axe  est^ 
constant,  tandis  que  le  grand  ainsi  que  l'excentricité  augmentent  avec  X,   •< 
la  distance  de  la  droite  qui  forme  l'objet  jusqu'à  Taxe  du  miroir.  L'image 
est  donc  d'autant  plus  courbe  que  la  droite  est  éloignée  de  l'axe.  Le  signe 
4-  s'nppiique  aux  hyperboloïdes,  le  signe  —  aux  ellipsoïdes.  Dans  le  cas 
d'un  paraboloïde  les  axes  deviennent 


P 


V  X2 


p=p- 


1 


u 


'-:^^ 


V*:  ï*' 


*  Il  en  est  autrement  lorsque  l'objet  se  trouve  loin  de  Taxe,  de  façon  qu^on  ne 

puisse  pas  idenliûer  les  sinus  et  les  tangentes  avec  les  angles.  La  formule  exacte 

étant 

I         n  sin  a 

Ô~"7tang2a' 

on  voit  que  les  zones  doivent  diminuer  de  largeur  vers  la  périphérie,  puisque 
tangSa  augmente  plus  vite  que  sin  a.  L'image  que  forme  une  sphère  d* une  droite 
placée  très  périphériquement,  est  donc  concave  vers  Taxe. 


fx 
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La  discussion  de  ces  formules  montre  que  la  courbe  est  toujours 
hyperbolique,  excepté  dans  le  cas  d'un  ellipsoïde  de  révolution  au- 
tour du  petit  axe  (a*  <  A*),  cas  dans  lequel  elle  devient  elliptique. 
On  ne  peut  pas  éloigner  la  droite  de  Taxe  en  dehors  d'une  certaine 

/  X  a       \ 

limite  1  t}  =  — ===.  1  sans  que  Timage  disparaisse,  le  grand 

axe  de  la  courbe  devenant  imaginaire. 

(d)  Application.  —  Pour  les  raisonnements  qui  vont  suivre,  je  prends 
poar  base  les  chiffres  que  j'ai  trouvés  pour  mon  propre  œil  (page  161). 


Kig.  3.  —  Changement  de  Timage  réfléchie  pendant  l'accommodation. 

i^s  cercles  pleins  1,  2,  3,  etc.,  se  changent  pendant  Taccommodation  en  les  cer- 
cles pointillés  1',  2',  3',  etc.  —  Les  cercles  1,  2,3  se  rapprochent  du  centre, 
le  cercle  4  (premier  cercle  limite)  reste  à  peu  près  à  sa  place,  le  cercle  5 
«éloigne  et  le  cercle  6  (deuxième  cercle  limite)  s'en  va  à  TinOni.  Une  image 
|iui  se  trouve  en  dedans  du  cercle  4  subit  un  déplacement  centripète,  une 
>niage,  située  entre  les  cercles  4  et  6,  subit  un  déplacement  centrifuge,  et 
"ne  image,  située  en  dehors  du  cercle  6,  disparaîtrait  pendant  Taccommoda- 
Uon.  —  La  droite  AB  se  change  pendant  l'accommodation  en  la  courbe  A,B|. 
1^  partie  pleine  de  cette  courbe  est  celle  qui  est  visible,  l'ouverture  pupillaire 
^t«nl  de  6  millimètres. 

En  état  (le  repos  la  surface  antérieure  du  cristallin  est  h  considérer 
comme  sphérique  et  son  rayon  (r)  est  de  10  millimètres.  Je  suppose  que 
'objet  est  divisé  en  zones  de  largeur  égale  et  qu'il  se  trouve  à  une  dis- 
M^ace  telle  que  la  largeur  des  zones  de  l'image  est  de  1  millimètre.  Ix?s 
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rayons (i)  des  différents  cercles  qui  séparent  les  zones  sont  de  1, 2,  S  milli- 
mètres, etc.  Une  droite  tangente  à  Tun  des  cercles  se  (jlessine  comme 
une  droite.  Si  la  pupille  était  suffisamment  large  on  verrait  donc  une 
image  pareille  à  la  partie  de  la  figure  3  qui  est  dessinée  avec  des  traits 
pleins  (grossissement  10  diamètres). 

Pendant  F  accommodation  la  surface  prend  la'  forme  d*un  hyperbololde  de 
révolution  aux  axes  fl=:4"",3,  A=5"",7.  Au  lieu  des  cercles  aux  rayons  i 
nous  en  aurons  d'autres  dont  nous  pouvons  exprimer  les  rayons  par  : 

1=    *■ 


\/i 


1,2  «.  (a2  +  lyi) 


en  remplaçant,  dans  la  formule  que  nous  avons  trouvée  ci-dessus,  -j^ 

par^. 

Au  moyen  de  cette  formule  on  trouve  que  le  môme  objet  qui  pendant 
le  repos  donne  des  images  circulaires  aux  rayons  de 

1  =  1™»,  2™",  3"»",  4"",  5"»",  6"", 

donne  pendant  Taccommodation  des  cercles  auv  rayons  de 

I  =  0"«,T7,      l«-,60,      2"",62,      4»»,04,      6'»'»,78,      52»«»,70, 
correspondants  à  des  longueurs  de  la  normale  égales  à 

n  =  7™™,7,        H^^fiy        S""»,!,        10"",i,        13™"»,6        8T«»,8. 

Les  cercles  correspondants  aux  rayons  I  sont  dessinés  sur  la  figure  S 
(en  pointillé). On  voit  que  les  trois  cercles  internes  1,  2^3  se  rapprochent 
du  centre  pendant  Taccommodation  (!',  2',  3')  ;  le  quatrième  garde  à  peu 
près  sa  place,  le  cinquième  s'éloigne  (5')  et  le  sixième  est  déjà  si  loin  que 
je  n*ai  pas  pu  le  dessiner  sur  la  figure. 

Parmi  tous  les  cercles  concentriques  qu'on  peut  se  figurer  tracés  sur 
notre  image  en  état  de  repos,  il  y  en  a  deux  qui  se  distinguent  des  autres. 
L'un,  que  j'appelle  le  premier  cercle  limite  garde  sa  place  pendant  le 
changement  ;  c'est  celui  dont  la  normale  est  égale  au  rayon  en  état  de 
repos.  On  trouve  le  rayon  de  ce  cercle  en  mettant  i=  1  ;  il  est  de  3*",94. 

Le  deuxième  cercle  limite  est  celui  qui  pendant  l'accommodation  8*en 
va  a  l'infini;  son  rayon  est  de  6"",02. 

Pour  examiner  la  surface  en  question  on  se  sert  en  général  d*une 
flamme  ou  d'une  lampe  à  incandescence,  dont  Timage  est  plus  ou  moins 
ponctiforme.  Une  telle  image  montrera  pendant  l'accommodation  un 
mouvement  centripète,  si  elle  se  trouve  en  dedans  du  premier  cercle 
limite  ;  si  elle  se  trouve  entre  les  deux  cercles  limites  elle  montrera  un 
mouvement  centrifuge,  et  si  elle  se  trouve  en  dehora  du  deuxième  cercle 
limite,  elle  disparaît  pendant  l'accommodation.  Mais  les  deux  derniers 
cas  ne  se  présenteront  probablement  jamais,  car  le  premier  cercle  limite 
se  trouve, au  moins  dans  un  œil  semblable  au  mien,  à  une  distance  de  Taxe 
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telle  qu'elle  n'est  jamais  atteinte  par  le  rayon  pupillaire,  et  je  ne  l'ai 
januis  observé.  Si  du  reste  on  devait  pouvoir  l'obaervep,  ce  serait  lors- 
que Tceil  observé  fait  un  effort  d'accommodation  très  faible. 

Voici  en  effet  la  position  des  cercles  limites  dans  trois  cas  d'acconuno- 
dalioD  dilférents. 


,j::^„... 

^ 

* 

». 

llBiUL 

UbIu  il 

1,5  D 
1,!SD 
1,0» 

IMaidNrl. 
TMbtralof. 

AdBll. 

t7 

8,S 

s" 

7,« 

«.« 
S,» 

Il  n'est  pas  tout  à  fait  impossible  que  le  mouvement  centrifu^  puisse 
^re  observé  dans  le  dernier  cas,  mais  il  doit  toujours  être  très  faible, 
puisque  le  bord  pupillaire  ne  peut  jamais  se  trouver  loin  en  dehors  du 
Premier  cercle  limite. 

Le  changement  de  la  droile  AB  est  facile  à  déterminer  par  constrtic- 

''On  :  pour  trouver  le  point  A|  correspondant  à  A  qui  se  trouve  sur  le 

^'Qquième  cercle  on  n'a  qu'à  joindre  ce  dernier  point  au  centre  par  une 

"l'uile  ;  elle  coupera  le  cinquième  cercle  pointillé  au  point  A|.  En  répé- 

'4x11  la  construction  pour  une  série  de  points  on  arrive  à  se  faire  une 

'**êe  de  la  courbe  A|Bi.  On  voit  qu'elle  est  convexe  vers  le  centre  et 

'^^iipe  la  droite  en  deux  pointa  situés  aur  le  premier  cercle  limite.  Le 

^^Icu!  montre  qu'elle  est  une  hyperbole  aux  axes  «^1""",6,  p^4"",55. 

^^Ki  système  de  droites  parallèles  change  dans  un  système  d'hyperboles, 

^*^Dt  le  petit  axe  est  toujours  le  même,  tandis  que  le  grand  axe  et  avec 

^ï  la  courbure  au  sommet  augmente,  plus  on  s'éloigne  du  centre. 


P'ig.  t.  —  ImagM  de  réflexion,  sur  la  surface  anlirieure  du  cristallin,  de  trois 
tuDpes  placées  sur  uns  droile  horiiontale,  a  eu  état  de  repos,  b„  b,,  b,  eu 
différents  £lils  d'accommodation. 

La  figure  4  montre  la  déformation  que  j'ai  observée,  pendant 
Vaccommodation,  de  l'image  d'une  droite,  formée  par  trois  lampes  à 
incandescence  placées  sur  une  droite  horizontale.  La  courbure  semble 
vers  la  fin  plutôt  plus  considérable  que  celle  de  la  courbe  de  la 
figure  3,  dont  j'ai  dessiné  la  partie  visible  pour  une  ouverture  de 
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6  millimètres  avec  un  trait  plein.  Ce  fait  semble  indiquer  que  Tapla- 
tissement  vers  la  périphérie  est  encore  plus  considérable  que  nous 
n'avons  admis;  d'autres  considérations  que  j*ai  déjà  mentionnées 
semblent  indiquer  la  même  chose  :  la  question  pourra  se  décider  en 
mesurant  la  courbure,  une  mensuration  que  je  n'ai  pas  encore  eu 
l'occasion  de  faire. 

II.  —  Bé fraction  sur  une  surface  convexe  de  révolution  de  second  degré. 

Soit  la  courbe  AB  (%.  5),  une  ellipse  dont  le  rayon  de  courbure  au 
sommet  soit  égal  à  5  millimètres  (grossissement  1,5).  A  partir  du  point  A 
la  courbure  diminue  vers  la  périphérie.  Supposons  maintenant  que  nous 
changeons  la  courbe  en  augmentant  le  grand  axe,  tout  en  gardant  la  même 
courbure  en  A.  On  obtiendra  ainsi  une  ellipse  plus  allongée  et  la  cour- 
bure diminuera  plus  rapidement  vers  la  périphérie  que  dans  le  cas  pré- 
cédent. Si  Ton  augmente  le  grand  axe  à  TinOni  on  obtient  une  parabole 
(AC)  et  si  Ton  continue  en  donnant  au  grand  axe  des  valeurs  négatives 
de  plus  en  plus  faibles,  on  obtient  des  hyperboles  de  plus  en  plus  aplaties 
(AD,  AE).  Dans  toutes  ces  courbes  la  courbure  qui  reste  toujours  la 
même  en  A,  diminue  vers  la  périphérie  et  de  plus  en  plus  rapidement, 
plus  on  s*éloigne  de  l'ellipse  qui  servait  comme  point  de  départ.  Si  d*un 
autre  côté  on  laisse  diminuer  le  grand  axe  de  rdlipse,  Taplatissement  à 
partir  de  A  vers  la  périphérie  diminue  jusqu*à  ce  qu*on  arrive  au  cercle 
(AF)  où  la  courbure  est  la  même  partout.  Si  Ton  continue  a  diminuer 
Taxe  on  obtient  des  ellipses  (AG)  à  grand  axe  vertical,  dans  lesquelles  la 
courbure  augmente  vers  la  périphérie  à  partir  de  A. 

Représentons  maintenant  par  le  cercle  plein  HAH  qui  a  un  rayon  de 
10  millimètres  la  section  de  la  surface  antérieure  du  cristallin  et  admettons 
que  pendant  Taccommodation  elle  doit  au  sommet  prendre  un  rayon  de 
courbui*e  de  5  millimètres.  Elle  pourrait  alors  prendre  la  forme  de  n'im- 
porte laquelle  de  toutes  les  courbes  pointillées,  s'il  ne  s'agissait  que  du  point 
A.  Mais  comme  la  pupille  a  toujours  une  certaine  ouverture  on  peut  se 
demander  laquelle  est  la  meilleure.  Or  on  sait  que  pour  des  rayons  in- 
cidents parallèles  les  surfaces  sphériques  montrent  un  certain  degré 
d'aberration.  C'est  Tellipse  dont  l'excentricité  est  égale  à  l'indice,  qui  est 
la  meilleure  forme.  Mais  les  rayons  qui  rencontrent  la  surface  antérieure 
du  cristallin  ne  sont  pas  parallèles  ;  des  rayons  provenant  d'un  point  éloi- 
gné convergent  à  cause  de  la  réfraction  cornéenne  vers  un  point  situé  à 
environ  â8  millimètres  derrière  la  cristalloïde  antérieure.  Des  rayons 
aussi  convergents  ne  subissent  que  très  peu  d'aberration  par  la  réfraction 
ù  travers  une  surface  sphérique  ^  L'aberration  produite  par  la  surface 

*  Les  surfaces  sphériques  possèdent  deux  points  dits  aplanétiquea ;  Tun  est  le 
coulre,  l'autre  est  situé  à  uoe  distance  de  n  fois  le  rayon  au  delà  de  lui.  Des 
rayons  dirigés  vers  l'un  ou  l'autre  de  ces  points  ne  subissent  pas  d'aberration  du 
tout,  et  ceux  dirigés  vers  un  point  voisin  n'en  subissent  que  très  peu.  Le 
deuxième  point  aplanétique  de  la  surface  antérieure  du  cristallin  se  trouve  à 
environ  21  millimètres  derrière  elle. 
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en  état  de  repos  est  en  effet  insignifiante  et  môme  pendant  raccommodation 
la  forme  sphérique  ne  serait  pas  loin  d*être  la  meilleure  d'un  point  de  vue 
optique. 
Mais  d*un  autre  côté  il  faudrait  un  changement  énorme  du  cristallin 


Pig.  5  (Grossissement  :  7,5  diamètres). 

^^itntes  courbes  (pointillées)  ayant  toutes  la  même  courbure  au  sommet  AG 
(Pi=^^").  AG  et  AB  sont  des  ellipses,  AF  un  cercle,  AG  une  parabole,  AD 
^tAËdes  hyperboles.  La  dernière  indique  la  forme  probable  de  la  surface 
Antérieur^)  du  cristallin  accommodé  (de  environ  7  D).  L'arc  de  cercle  H  AH  qui 
*  un  rtyoa  de  10  millimètres  montre  la  forme  de  cette  surface  en  repos. 
A  gauche,  une  échelle  en  millimètres.  ^  La  figure  montre  que  Taccommo- 
dation  «e  fait  par  un  changement  de  forme  minima. 

pour  faire  prendre  cette  forme  à  la  surface.  L*hyperbole  DAD  est  celle 
^c  j'ai  calculée  pour  rœil  du  D'  Demicheri  (II),  dont  Taocommodation 
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était  de  la  grandeur  admise  dans  la  flguro  ;  comme  je  Tai  déjà  fait  remar- 
quer, il  est  probable  que  la  surface  s'aplatit  encore  plus  vers  la  périphérie 
de  façon  que  sa  forme  réelle  s'approche  peut-être  de  Thyperbole  EAE. 
On  voit  qu'il  ne  faut  qu'un  changement  de  forme  très  faible  de  la  surface 
pour  obtenir  une  accommodation  de  près  de  1  D,  si  faible  qu'on  conçoit 
qu'une  très  légère  traction  exercée  sur  la  zonule  doit  suffire  pour  la  pro- 
duire, tant  que  la  couche  accommodative  du  cristallin  est  encore  suffi- 
samment épaisse  pour  permettre  à  la  surface  de  changer  de  forme. 

Mais  il  en  résulte  un  défaut  *  optique  de  l'œil  accommodé,  la  partie 
périphérique  de  la  pupille  n'étant  pas  assez  réfringente.  C'est  ce  défaut 
que  nous  allons  étudier.  En  général,  il  est  si  bien  masqué  par  la  contrac- 
tion de  la  pupille  que  le  mécanisme  de  l'accommodation,  justement  à  cause 
de  cela,  est  resté  incompris  jusqu'à  nos  jours. 


Fig.  6.  —  Réfraclion  sur  une  siirfaco  de  second  degré. 

Soient  DOE  (%.  6)  une  section  de  la  surface,  I)C  la  normale  au  point 
D,  AD  un  rayon  incident  parallèle  à  l'axe.  Après  la  réfraction  le  rayon 
vient  couper  Taxe  en  F,  où  se  forme  l'ininge  due  à  la  réfraction  par  une 
zone  de  la  surface  correspondant  à  D,  puisque  tous  les  rayons  réfractés 
par  cette  zone  viennent  couper  l'axe  en  F.  La  réfraction  se  fait  y  pour 
cette  zone,  comme  si  elle  avait  lieu  sur  une  sphère  tracée  autour  du 
point  C  avec  la  normale  n  comme  rayon. 

On  peut  exprimer  la  force  réfringente  de  cette  zone  eu  dioptries  pur 
l'inverse  de  la  dislance  focale  antérieure  (mesurée  en  mètres)  : 

iOOO_  1000(v— 1) 
GF  ~  n 

(v  étant  l'indice  de  réfraction)  tandis  que  la  force  de  la  surface  en  état  de 

*  Il  existe  des  yeux  qui,  en  état  de  repos,  ont  une  aberration  de  sphéricité 
très  forte.  Ce  dôfaul  se  corrige  alors  pendant  raccommodation,  de  façon  que 
l'optique  de  ces  yeux  est  meilleure  pendant  raccommodation  qu'en  état  de  repos, 
tandis  qu'en  général  le  contraire  a  lieu.  Lf  coctime  dilate  la  pupille,  mais  n'agit, 
en  général,  pas  sur  raccommodation.  Mais,  h  cause  de  la  dilatation  de  la  pupille, 
les  défauts  de  l'optique  pendant  l'accommodation  se  font  sentir,  ce  qui  diminue 
un  peu  l'acuité  visuelle  et  peut  faire  croire  à  une  diminution  de  Tamplitudo  do 
l'accommodation. 
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repos  est  de ; .  Or  comme  n  dans  toute  la  partie  de  ]a  surface 

comprise  dans  le  premier  cercle  limite  est  plus  petit  que  r,  nous  avons 
dans  toute  cette  partie  qui  dépasse  toujours  Touverture  pupillaire,  une 
augmentation  de  réfraction  ;  mais  comme  la  normale  augmente  vers  la 
périphéne,  Taugmentation  de  réfraction  diminue,  plus  on  se  rapproche  du 
bord  pupillaire. 

Le  tableau  suivant  donne  les  chilTres  correspondant  à  Thyperboloïde 
de  mon  œil  (v=  1,075).  La  réfraction  de  la  surface  en  état  de  repos  était 
de  7,5  D. 


DUTAIICII   DS   L  AXB   Jf. 


Normale  n 

RéfractioQ  en  dioptries. . 

Anpliiude  d'accommoda- 
lion  en  dioptrie»  (cal- 
culée)   

Amplitude  d'accommodi- 
lion  (ironvée  avec  l'op- 
lomèlre)  ♦ 

Rayon  de  courbure 


1-". 


7— ,7 
9,8 


i.3 


4,0 
8— ,1 


1— ,5. 


7— ,9 
9,5 


2,0 


8-",8 


2—. 


8-",2 
9,2 


U1 


i,5 

9— ,8 


2— ,5. 


8— ,6 
8,8 


1,3 


1,23 
il— ,2 


3—. 


9— 
8.3 


0,8 


0,75 


3— ,5. 


9— ,5 
7,9 


0,4 


0,2 
15--,2 


cncLE 
Umitel 


10— 
J,5 


0,0 


18- 


'  Voir  page  161 . 


La  dernière  ligne  du  tableau  contient  les  rayons  de  courbure  dont  nous 
n'avons  pas  eu  à  nous  occuper  dans  ce  mémoire,  jmisqu'ils  ne  jouent 
aucun  rôle  ni  pour  la  réflexion  ni  pour  la  réfraction  tant  que  l'œil  obser- 
vateur ou,  dans  le  deuxième  cas,  l'objet  se  trouve  sur  l'axe.  On  voit  qu'à 
un  endroit  situé  à  environ  2  millimètres  de  Taxe  le  rayon  de  courbure  ne 
ohangc  pas  pendant  l'accommodation,  et  en  dehors  de  cet  endroit  il  aug- 
mente. La  surface  s'aplatit  donc  ici,  mais  la  réfraction  augmente  néan- 
naoins.  C'est  ce  phénomène  que  j'ai  désigné  ailleurs  comme  un  paradoxe 
optique  K 

III.  —  Cercles  de  diffusion  de  F  œil  accommodé, 

La  figure  la  montre  une  section  de  la  partie  postérieure  du  cône  lu- 
mineux d'un  cpil  régulier  et  sans  aberration,  suppose  en  état  de  repos,  et 
'a  figure  7  b  une  section  du  cône  lumineux  du  même  œil, faisant  un  eflbrt 

'  U  seule  expérience,  dans  laquelle  les  rayons  de  courbure  jouent  un  rôle, 
«st  celle  011  l'on  mesure  avec  deux  fentes  placée»  périphériquemcnt  et  spéciale- 
"Dcnl  celle  avec  les  quatre  fentes  {fig.  4  du  m«!'moire  précédent).  Les  endroits 
(''•p), où  se  rencontrent  les  deux  lignes  de  chaque  côté,  indiquent  la  réfraction 
*  locale  >  qui  dépend  des  rayons  de  courbure.  Aussi  pourrait-on  s'attendre  à  voir 
€^8  deux  points  s'éloigner  pendant  Taccommodation.  Le  fait  qu'ils  ne  le  font  pas 
parle  en  faveur  de  la  participation  de  la  cristalloïde  postérieure  dans  l'accommo- 
dation. 


VàÈ 


TSGHBRNINO. 


craccommodation  égal  à  I*ainpliiude  de  mon^œil  (2,3  D).  Les  rayons  que  j'ai 
dessinés  sont  marqués  1,  2,  3  pour  indiquer  qu^en  traversant  la  pupille 
ils  sont  distants  de  Taxe  de  1,2,3  millimètres.  L'ouverture  pupillaire  est 
admise  de  6  millimètres  et  la  distance  de  la  pupille  jusqu'au  point  d'in- 
tersection en  état  de  repos  est  supposée  de  20  millimèti*es.  Au-dessous 
de  la  figure  se  trouve  une  échelle. dioptrique  dont  le  léro  correspond  à 
l'endroit  d'intersection  des  rayons  en  repos.  Dans  la  figure  .7 /»  les  rayons 
1  rencontrent  l'axe  à  2,3  D,  les  rayons  2  à  1,8  D  et  les  rayons  3  à  0,8  D, 


'"^^^^9 

j" 
^       '  ■  '  ■  '  ■  1*^ 

♦3  ♦!  ♦!  0  -ï  -2  -3I>- 

Fig.  7  (Grossissement  :  50  diamètres). 

Partie  postérieure  du  côoe  lumineux  d*ua  œil  idéal,  a  en  état  de  repos,  h  pendant 
une  accommodation  de  2, 3  D. — Au-dessous  de  la  figure,  une  échelle  dioptrique. 
Toute  la  longueur  dessinée  correspond  à  une  longueur  réelle  de  2  millimètres. 

comme  nous  l'avons  trouvé  pour  mon  œil.  Les  lignes  pointîllées  indiquent 
la  largeur  qu'aurait  le  cône,  si  l'amplitude  d'accommodation  était  partout 
dans  la  pupille  la  même  qu'au  centre. 

Iji  figure  est  grossie  50  fois  de  façon  que  toute  la  partie  dessinée  du 
cône  aurait  en  réalité  une  longueur  de  2  millimètres.  Le  diamètre  du 
dessin  à  l'endroit  —3,  indique  la  grandeur  sous  laquelle  on  verrait  le  cercle 
de  diffusion  d'un  point  lumineux  se  trouvant  à  1  mètre  de  distance,  l'œil 
étant  rendu  myope  de  4  D.  Car  dans  ces  circonstances  les  rayons  se  réu- 
niraient a  3  D  en  avant  de  la  rétine  et  le  cercle  de  diffusion  serait  vu 
agrandi  50  fois,  puisque  la  distance  de  l'œil  jusqu'au  point  lumineux 
serait  de  environ  50  fois  plus  grande  que  la  distance  de  la  pupille  à  la 
rétine. 


La  comparaison  des  deux  figures  montre  très  bien  les  particula- 
rités de  la  réfraction  accommodative.  On  remarque  d*abord  que  dans 
la  figure  Ta  les  rayons  sont  équidistants  partout,  ce  qui  indique  que 
réclat  du  cercle  de  diffusion  doit  être  uniforme  n'importe  où,  dans  le 
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cône  lumineux  se  trouve  la  rétine.  Dans  la  figure  7  b  les  rayons  sont 
au  contraire  entassés  vei*s  Taxe  avant  l'entrecroisement,  vers  la  pé- 
riphérie après  celui-ci,  ce  qui  fait  que  le  maximum  d'éclat  du  cercle 
de  diffusion  se  trouve  au  milieu  dans  le  premier  cas,  aux  bords  dans 
le  second. 

Ce  fait  a  une  importance  considérable  pour  la  théorie  de  l'accom- 
modation. On  peut,  en  effet,  se  demander  quel  est  l'endroit  du  cône 
qui  est  le  meilleur,  l'endroit  que  l'individu  a  de  l'intérêt  à  porter  sur 
la  rétine.  En  état  de  repos  c'est  évidemment  l'endroit  qui  correspond 
à  zéro.  Dans  la  figure  7,  A,  on  remarque  que  l'endroit  le  plus  étroit 
du  cône  se  trouve  près  de-|- 1  D  ;  mais  ce  n'est  pas  cet  endroit  qui  est 


b*""  ^'''  (î 


Pig-  8.  —  Zones  du  cercle  de   difTusion,  correspondant  à  l'endroil  —  3  D  de  la 

figure  7. 

L'OS  cercles  pleins  1,  2,  3  deviennent  pendant  l'accummodaiion  les  cercles  poin- 
tillés 1'  ^  3',  et  les  droites  pleines  ab  et  cd  deviennent  les  courbes  pointillces 
a' A'  el  <^^, 

le  meilleur  pour  la  vision  ordinaire.  Comme  pour  celle-ci  il  s'agit  en 
général  d'objets  peu  lumineux,  les  parties  peu  lumineuses  du  cercle 
^e  diffusion  disparaissent,  de  façon  que  c'est  la  partie  près  de  +  2  D 
qui  devient  la  meilleure.  Pratiquement  le  résultat  de  l'accommodation 
totale  est  donc  près  d'être  égal  à  l'accommodation  centrale. 

La  figure  rend  en  outre  compte  des  différentes  i)articularités,  que 
j'ai  mentionnées  dans  mon  précédent  article.  On  voit  ainsi  que  si  le 
foyer,  en  état  de  repos,  se  trouve  dans  le  voisinage  de  la  rétine,  on 
<îoit  observer  un  grossissement  plus  considérable  du  cercle  de  diiïu- 
sion  pendant  l'accommodation  ;  si  au  contraire  le  foyer  se  trouve  à 
3D  en  avant  de  la  rétine,  l'agrandissement  produit  par  le  même 
<^egré  d'accommodation  est  relativement  petit.  On  voit  aussi  que  le 
cercle  de  difTusion  de  l'œil  accommodé  est  plus  petit  qu'il  ne  serait 
si  l'amplitude  partout  dans  la  pupille  était  égale  à  celle  du  centre.  A 
l'endroit  correspondant  à  zéro  le  diamètre  du  cercle  de  diffusion  est 
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à  peu  près  la  moitié  de  ce  qu'il  serait  dans  cette  supposition  ;  plus 
loin  la  différence  devient  relativement  moins  considérable. 

IV.  —  Le  changement  aberroscopiqne. 

Lorsqu'on  connaît  la  marche  des  rayons  dans  l'œil,  on  peut  trouver  la 
forme  que  prend  l'ombre  de  l'aiguille  dans  l'expérieuce  aberi\)scopique 
par  la  même  construction  que  nous  avons  employée  pour  trouver  la  forme 
de  l'image  réfléchie  d'une  droite.  La  figure  8  représente  le  cercle  de  diffu- 
sion correspondant  à  —  3D.,'  figure  1  (grossi  2  fois).  Les  trois  cercles  pleins 
qui  sont  cquidistants,  correspondent  aux  rayons  1,  2,  3  de  la  figure  Ta, 
les  cercles  pointillés  dont  la  dislance  diminue  vers  la  périphérie,  aux 
rayons  de  la  figure  7,A.  Pendant  l'accommodation  le  premier  cercle  plein 
devient  le  premier  cercle  pointillé,  etc.  Les  deux  droites  pleines  repré- 
sentent l'ombre  de  l'aiguille  en  deux  différentes  positions,  pendant  le 
repos.  Pour  trouver  le  point  a'  qui  représente  la  place  du  point  a  pendant 
l'accommodation,  on  trace  la  droite  aO  ;  le  point  danjB  lequel  cette  droite 
coupe  le  troisième  cercle  pointillé  est  la  place  a'.  En  répétant  cette  cons- 
truction pour  une  série  d'autres  points,  on  obtient  la  courbe  a'b'  qui  in- 
dique la  forme  de  l'ombre  pendant  l'accommodation. 
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SUR  LE  POUVOIR  OXYDANT  DU  SANG 

ET    DES    ORGANES 
Par  MM.  J.-E.  ABEL0U8  et  0.   BIARNÈS 


(Tnvail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  do  médecine  de  Toulouse.) 


I.— Dans  un  travail  paru  dans  le  numéro  de  juillet  de  ces  Archives^ 
nous  avons  fait  connaître  les  résultats  de  nos  premières  expériences 
sur  le  pouvoir  oxydant  du  sang  de  quelques  animaux  vis-à-vis  de 
l'aldéhyde  salicylique.  Ces  résultats  ont  corroboré,  comme  on  a  pu  le 
voir,  les  conclusions  de  Salkowski  qui,  contrairement  à  Jaquet  et  à 
Schmiedeberg,  affirmait  que  le  sang  pouvait  oxyder  l'aldéhyde  sali- 
cylique quand  on  se  plaçait  dans  certaines  conditions  expérimentales 
(température  et  oxygénation  suffisantes). 

Après  avoir  démontré  que  ce  pouvoir  oxydant  ne  pouvait  être 
attribué  ni  à  l'alcalinité  du  sang,  ni  à  l'hémoglobine,  ni  aux  hématies 
(sérum  et  sang  fluoré),  nous  avons  été  amenés  à  étendre  au  sang  la 
conclusion  de  Jaquet,  qui  attribue  les  oxydations  dans  l'organisme  à 
l'activité  d'un  ferment  soluble,  d'une  diastase  oxydante. 

Le  présent  mémoire  a  pour  but  de  présenter  les  résultats  de  nou- 
velles expériences  relatives  au  pouvoir  oxydant  du  sang  et  d'un 
certain  nombre  d'organes  et  tissus. 

Mais  avant  d'entrer  dans  l'exposé  des  faits,  on  nous  permettra  de 
appeler  une  remarque  que  nous  faisions,  à  savoir  ;  «  que  le  sang 
<les  divers  animaux  ne  semble  pas  posséder  au  même  degré  ce  pou- 
voir oxydant.  » 

C'est  cette  conclusion  que  nous  nous  sommes  efforcés  de  déve- 
lopper et  de  vérifier  par  une  série  nouvelhj  d'expériences.  Toutes 
^s  expériences  étaient  faites  de  la  façon  suivante  : 

1  kilogramme  de  sang  déflbriné  est  agité  avec  2  centimètres 
cubes  d'aldéhyde  salicylique.  Il  est  placé  dans  l'étuve  à  88°  et  arté- 
rialisé  par  un  courant  d'air  qui  le  traverse  pendant  vingt-quatre 
heures.  Après  quoi,  on  le  traite  par  le  procédé  que  nous  avons 
exposé  en  détail  pour  extraire  l'acide  salicylique* 
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Voici  les  résultats  obtenus  : 

1  kilogramme.  Acide  salicytique. 

gr 

Sang  de  veau 0,116 

Sang  de  bouc  (âge  inconnu) 0, 114 

Sang  d'agneau 0 ,086 

Sang  de  porc  (jeune) 0,060 

Sang  de  chèvre  (adulte) 0,083 

Sang  de  cheval traces  d'acide  salicylique. 

Sang  de  bœuf pas  d'oxydation  appréciable. 

Sang  de  truie  (âgée) idem. 

Sang  de  mouton idem. 

En  comparant  ces  résultats,  on  voit  que  le  pouvoir  oxydant  est 
très  variable  suivant  l'espèce  animale  et,  en  second  lieu,  que  le 
pouvoir  oxydant  est  surtout  net  pour  le  sang  des  animaux  jeunes,  à 
une  exception  près,  la  chèvre. 

II.  —  A  l'exemple  de  Schmiedeberg,  Jaquet  a  montré  que  si  le 
sang  n'oxydait  pas  d'une  façon  sensible  Taldéhyde  salicylique,  il  suf- 
fisait de  faire  passer  ce  sang  contenant  l'aldéhyde  dans  les  vaisseaux 
d'un  organe  (poumons,  reins,  etc.),  maintenu  dans  des  conditions  de 
température  et  d'aération  convenable,  pour  obtenir  une  quantité  no- 
table d'acide  salicylique.  Jaquet  a  montré,  de  plus,  que  les  organes 
broyés  et  mis  en  suspension  dans  le  sang  ou  même  dans  un  sérum 
artificiel  oxydaient  l'aldéhyde  salicylique.  Un  résultat  analogue  était 
obtenu,  alors  même  qu'on  tuait  les  éléments  anatomiques  au  moyen 
d'agents  physiques  ou  chimiques  appropriés  (congélation,  dessic- 
cation, acide  phénique,  sulfate  de  quinine).  Résultat  analogue  avec 
des  extraits  aqueux  d'organes.  Par  contre,  une  température  de  100*, 
maintenue  pendant  quelques  instants,  supprimait  ce  pouvoir  oxy- 
dant. A  la  suite  de  ces  résultats,  Jaquet  fut  conduit  à  admettre 
l'existence  d'un  ferment  soluble  oxydant,  non  encore  isolé.  Ce  fait  n'a 
rien  d'extraordinaire  si  l'on  songe  que  la  faculté  photogène  de  cer- 
tains animaux  semble  devoir  être  attribuée  aussi  à  une  zymase 
d'après  R.  Dubois,  et  qu'enfin  une  diastase  oxydante,  lalaccase,  d'ori- 
gine végétale,  vient  d'être  signalée  par  M.  G.  Bertrand  *  dans  le 
latex  de  l'arbre  à  laque. 

Mais  ce  n'est  pas  tant  l'existence  de  ce  ferment  d'oxydation  que 
nous  voulons  mettre  en  lumière  qu'en  chercher  la  répartition  dans 
l'économie  et  la  question  que  nous  nous  sommes  posée  est  la  sui- 
vante : 

Cette  propriété  oxydante  est-elle  disséminée  uniformément  dans 

*  Société  de  biologie^  9  juin  1894. 
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tout  rorganisme  ou  bien  estrelle  localisée  dans  certains  organes,  et 
enfin  quels  sont  les  organes  où  cette  fonction  s'exerce  avec  le  plus 
d'énergie  ? 

Nous  avons  répondu  dans  une  certaine  mesure  à  la  première  ques- 
tion dans  notre  dernier  travail,  en  montrant  que  des  organes  d'ani- 
maux dont  le  sang  n'oxyde  pas,  jouissent  cependant  de  la  propriété 
de  donner  de  l'acide  salicylique  en  quantités  notables  (reins  et  pou- 
mons de  chien).  Les  expériences  dont  nous  allons  présenter  les 
résultats  y  répondent  aussi  et  vont  nous  fournir  quelques  indications 
sur  la  répartition  dans  l'organisme  de  la  fonction  oxydante. 

Nous  avons  donc  essayé  de  mesurer  le  pouvoir  oxydant  des  divers 
tissus  et  organes  d'une  espèce  animale  en  déterminant  la  quantité 
d'acide  salicylique  que  peut  former  un  poids  donné  de  tel  organe, 
lorsqu'on  le  met  en  présence  d'aldéhyde  salicylique.  De  plus,  nous 
avons  été  amenés  par  les  résultats  de  nos  expériences  sur  le  sang  à 
étudier  le  pouvoir  oxydant  des  organes  de  l'animal  jeune  et  âgé. 
Nous  avons  choisi  pour  ces  recherches  le  veau  et  le  bœuf.  Mais  nous 
avons  fait  aussi  quelques  expériences  peu  nombreuses,  que  nous  ne 
rapporterons  pas,  sur  d'autres  animaux^  entre  autres  le  cheval  et  le 
porc.  Pour  que  l'expérimentation  fût  absolument  rigoureuse,  il  eût 
iallu  opérer  sur  les  organes  divers  d'un  même  animal,  mais  on  com- 
prend qu'en  pratique  il  soit  impossible  d'ainsi  faire.  Nous  nous 
sommes  contentés  d'expérimenter  sur  des  organes  d'animaux  divers, 
mais  de  même  espèce. 

Dans  toutes  nos  expériences,  nous  avons  opéré  avec  100  grammes 
d'organe  pilé  réduit  en  bouillie  et  délayé  dans  1  litre  d'une  solution 
renfermant  7  grammes  de  NaCl  et  5  grammes  de  CO^Na*  et  addi- 
tionnée de  2  centimètres  cubes  d'aldéhyde  salicylique.  Le  tout  était 
mis  dans  l'étuve  à  88*"  et  traversé  pendant  vingt-quatre  heures  par 
un  courant  d'air  continu. 

Au  bout  de  ce  temps,  le  mélange  est  ramené  à  réaction  amphotère 
par  addition  de  HCl  étendu,  puis  bouilli  et  filtré  ;  le  résidu  repris 
par  de  l'eau  bouillante  et  filtré.  Les  filtrats  réunis  sont  alcalinisés  et 
évaporés  à  siccité.  Le  résidu  est  épuisé  par  de  l'alcool  à  95**.  La 
liqueur  alcoolique  étendue  d'eau  est  chauffée  au  bain-marie  jusqu'à 
évaporation  complète  de  l'alcool  et  le  résidu  acidulé  par  HGl  est 
épuisé  par  un  mélange  à  parties  égales  d'oxyde  d'éthyle  et  de 
ligroïne.  Les  liqueurs  éthérées  lavées  au  bisulfite  de  soude  pour 
enlever  l'excès  d'aldéhyde  salicylique,  puis  à  l'eau  distillée,  sont 
évaporées. 

L'acide  salicylique  qui  se  présente  sous  forme  de  cristaux  blancs 
plus  ou  moins  volumineux  est  dosé  volumétriquement  en  présence 
de  l'hélianthine. 
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Nous  n'avons  conclu  à  Toxydation  que  dans  les  cas  où  nous  avon.s 
constaté  la  présence  des  cristaux  d'acide  salicylique. 

Avec  les  mômes  organes  nous  avons  fait  une  série  parallèle  d'ex- 
périences, mais  en  fluorant  les  mélanges  à  1  ou  1,50/0.  L'addition  cie 
fluorure  faite  en  vue  de  supprimer  l'intervention  des  bactéries  et  la  vie 
des  éléments  anatomiques  ne  contrarie  nullement  l'action  oxydante. 

Voici  les  résultats  obtenus  avec  100  grammes  d'organes  diverf^  : 


OMIUHKS. 


Mnscles < 

Cerveau  

Pancréas , 

Thymus , 

Foie 

Rein 

Rate 

Poumon 

Thyroïde 

Testicule 

Capsules  surrénales 


TBAU 


non  fluorés. 


0 
0 
0 
0,061 

0,139 

0,06i 
0,35i 
0,U6 
0,098 
0,023 
0,060 


fluorés. 


0 
0 
0 
0,060 

0,139 

0,077 
» 

o.ua 

» 


vxvr. 


0 

0 

0 

0,012  Qeune  bœul) 

0,106  (génisse) 

0,126  (bœof) 

0,021 

0,078 

0,148 

0,007 

0,025  (laureau; 

0,021 


L'inspection  de  ces  résultats  nous  montre  d'abord  que  la  fonction 
oxydante  n'est  pas  uniformément  répartie  dans  tout  l'organisme, 
mais  plus  spécialement  localisée  dans  certains  organes.  Nous  ne 
voulons  certes  pas  dire  que  les  tissus  ou  organes  qui  ne  ne  nous  ont 
pas  donné  d'acide  salicylique  ne  possèdent  pas  de  propriété  oxy- 
dante :  une  telle  conclusion,  outre  qu'elle  serait  peu  physiologique, 
irait  à  rencontre  des  résultats  de  Jaquet  qui  a  obtenu  0»'',028  d'acide 
salicylique  avec  l'extrait  de  2  kilogrammes  de  muscles  de  cheval. 
Nous  voulons  simplement  dire  qu'à  poids  égaux  les  divers  organes 
ou  tissus  n'oxydent  pas  avec  la  même  intensité. 

Sans  vouloir  établir  une  hiérarchie  précise  au  point  de  vue  de  ce 
pouvoir  oxydant,  nos  expériences  montrent  que  le  poumon,  le  foie, 
et  surtout  la  rate  sont  les  organes  où  cette  propriété  se  manifeste  le 
plus  nettement. 

Mais  un  fait  doit  attirer  l'attention,  c'est  le  suivant  :  chez  aucun 
des  animaux  que  nous  avons  étudiés,  les  muscles  et  le  cerveau  ne 
nous  ont  donné  d'acide  salicylique,  pas  plus  que  le  pancréas.  Ce  fait 
ne  laisse  pas  de  surprendre,  étant  donné  que  les  muscles  et  le  cerveau 
et  plus  particulièrement  les  muscles,  d'après  ce  que  nous  savons, 
sont  de  puissants  foyers  de  thermogenèse.  Ce  résultat  semblerait  en 
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quelque  sorte  venir  à  Tappui  de  la  théorie  de  Ludwig  et  Al.  Schmidt 
qui  admettent  dans  le  muscle  des  réactions  de  fermentation  et  de 
dédoublement  donnant  naissance  à  des  substances  réductrices  qui 
seraient  brûlées  dans  d'autres  régions  de  l'organisme. 

Nous  trouvons  en  outre  une  différence  marquée  pour  le  même 
organe  selon  qu'on  s'adresse  à  un  animal  jeune  ou  à  un  animal 
adulte  :  le  pouvoir  oxydant  est  plus  intense  chez  les  jeunes  que  chez 
les  adultes.  C'est  un  résultat  que  nous  avons  déjà  signalé  pour  le  sang. 

Si  même  on  examine  attentivement  ces  valeurs,  on  remarquera 
qu'il  existe  entre  elles  une  proportion  régulière,  que  celles  fournies 
par  les  organes  du  bœuf  sont  environ  le  tiers  de  celles  fournies  par 
les  organes  du  veau,  sauf  pour  le  testicule  et  le  foie. 

La  quantité  d'acide  salicylique  fournie  par  poids  égaux  de  testicule 
de  veau  et  de  taureau  est  à  peu  près  la  même,  23  et  25,  mais  plus 
forte  cependant  pour  le  taureau,  à  l'inverse  de  ce  que  nous  observons 
avecles  autres  organes.  Cette  exception  n'est-elle  pas  due  à  ce  que  le 
testicule  du  taureau  est  en  plein  fonctionnement  physiologique?  Quant 
au  foie  nous  nous  bornerons  à  constater  le  fait  sans  le  commenter. 

En  somme  nos  expériences  semblent  bien  établir  l'influence  de 
l'âge  sur  le  pouvoir  oxydant  des  organes.  Les  organes  des  jeunes 
animaux  oxydent  avec  plus  d'énergie  et  ce  résultat  est  d'accord  avec 
ce  que  nous  enseigne  la  physiologie  générale.  C'est  que,  aussi  bien 
chez  les  végétaux  que  chez  les  animaux,  un  organisme  qui  s'accroît 
oxyde  plus  activement  qu'un  organisme  arrivé  à  son  complet  déve- 
loppement. 

Enfin  nous  avons  voulu  voir  ce  que  devenait  ce  pouvoir  oxydant 
des  organes  lorsqu'on  soumet  ceux-ci  à  une  température  de  100* 
pendant  quelques  minutes.  Comme  Jaquet,  nous  avons  constaté  que 
cette  température  supprimait  toute  oxydation. 

En  rapprochant  ce  résultat  de  ce  fait  que  le  fluorure  de  sodium 
n'abolit  nullement  ce  pouvoir  oxydant  et  que  par  conséquent  la  vie 
deséléments  anatomiques  n'est  nullement  indispensable  pour  oxyder 
l'aldéhyde  salicylique  ;  que  cette  oxydation  ne  dépend  pas  de  l'alca- 
linité à  elle  seule,  ni  des  hématies,  ni  de  l'hémoglobine,  nous  sommes 
conduits  à  nous  rallier  aux  conclusions  de  Jaquet  relativement  à 
l'existence  d'un  ferment  d'oxydation  qu'il  reste  à  isoler. 

Nos  expériences  montrent  en  outre  : 

!•  Que  ce  ferment  existe  dans  le  sang,  surtout  dans  le  sang  des 
animaux  jeunes  ; 

2'  Qu'il  est  irrégulièrement  réparti  dans  l'organisme  et  plus  spé- 
cialement localisé  dans  certains  organes  (foie,  poumon,  rate)  ; 

3^  Que  le  pouvoir  oxydant  des  divers  organes  est  en  général  plus 
énergique  chez  les  animaux  jeunes  que  chez  les  animaux  adultes. 
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Ganglions  et  centres  nerveux;  par  M.  J.-P.  Morat. 

On  donne  le  nom  de  ganglions  à  des  renflements  d*aspect  particulier 
existant  sur  le  trajet  des  nerfs  et  Ton  sait  que  ces  ganglions  sont  de  deux 
sortes,  les  uns  placés  sur  Je  trajet  des  racines  nerveuses  postérieures  ; 
les  autres  situés  au  confluent  de  la  chaîne  sympathique  avec  ses  bi*anches 
d'origine  et  de  distribution  comme  aussi  sur  presque  toute  l'étendue  de  ce 
système  si  particulier. 

Les  uns  et  les  autres  de  ces  renflements  nerveux  dits  ganglionnaires, 
tirent  leur  caractéristique  anatomique  principale,  voire  essentielle,  de  la 
présence  dans  leur  intérieur  de  cellules  nerveuses.  Entre  la  notion  de 
ganglion  et  celle  de  cellule  nerveuse  il  y  a  au  point  de  vue  de  Tanatomie 
une  équivalence  complète,  à  ce  point  par  exemple  que,  si  un  nerf  ou  un 
plexus  présente  des  cellules  nerveuses  sur  son  trajet,  on  Tassimile  à  un 
ganglion  étalé  ou  diffus.  Tout  ceci  concerne  Tanatomie  exclusivement; 
mais  dans  l'ordre  des  faits  physiologiques  il  est  une  autre  équivalence 
qui  n'est  pas  moins  que  la  précédente  ancrée  dans  les  esprits  ;  c'est  celle 
que  Ton  admet  sans  discussion  entre  la  notion  de  cellule  nerveuse  et  celle 
de  centre  nerveux.  Cette  équivalence  qui  est  passée  dans  notre  science  a 
l'état  d'axiome  indiscuté  n'est  pas  exacte,  ainsi  que  je  vais  le  montrer  : 
ou  tout  au  moins  elle  n'est  que  partiellement  vraie;  elle  mérite  d'être 
raisonnée,  discutée  et  éclaircie  :  c'est  ce  que  je  vais  essayer  de  faire  en 
tenant  compte  surtout  de  ce  qui  a  trait  aux  ganglions  soit  du  sympathique 
soit  des  racines  postérieures. 

Mais  d'abord  qu'est-ce  donc  qu'un  centre?  Ce  mot  employé  si  souvent 
en  anatomie  et  en  physiologie  est  un  terme  vague  dont  on  s'abstient  le 
plus  souvent  de  donner  une  définition  précise  et,  d'autre  part,  il  faut 
prendre  garde  que  ce  mot  est  employé  dans  des  acceptions  qui  sont  parfois 
au  fond  très  diiïercntes.  Ces  acceptions  sont  au  moins  au  nombre  de 
deux,  ainsi  :  1°  quand  on  dit  «  un  centre  nerveux  »>,  sans  y  ajouter  d'autre 
qualificatif,  on  veut  désigner  généralement  un  lieu  du  système  nerveux 
où  l'excitation  transmise  par  les  nerfs  se  modifie  en  grandeur,  en  qualité, 
en  durée...,  c'est-à-dire  par  exemple  se  renforce  ou  s'atténue,  s'emma- 
gasine, se  fusionne  ou  se  dissocie,  etc..  Uacte  réflexe  avec  toutes  ses 
variétés  est  le  type  commun  sous  lequel  nous  nous  figurons  le  plus 
volontiers  l'action  d'un  centre  nerveux.  A  cette  définition  on  ajoute  men- 
talement ou  même  explicitement  ceci  :  le  lieu,  l'organe  de  ces  change- 
ments est  une  cellule  nerveuse.  C'est  cette  notion  qu'il  faut  rectifier. 
2"  D'autres  fois  ce  même  mot  centre  enveloppe  et  synthétise  un  oi*dre  de 
phénomènes  en  réalité  très  différents  des  précédents,   phénomènes  de 
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l'oixire  évolutif,  concernant  le  développement  du  nerf,  sa  dégénération  et 
sa  régénération,  et  dont  les  lois  principales  ont  été  établies  par  A.  Waller. 
C'est  dans  ce  dernier  sens  qu'on  dit  que  les  ganglions  (comme  du  reste 
la  moelle  et  le  cerveau)  sont  des  centres  trophiques  ;  au  lieu  que,  dans  la 
première  acception  du  même  mot,  les  centres  sont  quelquefois  appelés 
fonctionnels^  en  ce  sens  qu'ils  manifestent  la  fonction  propre  du  système 
nen'eiix  considéré  dans  son  ensemble.  A  vrai  dire  (et  ceci  dans  un  légi- 
time désir  de  simpliÛcation)  on  a  bien  essayé  parfois  d'unifier  ces  deux 
données  pour  les  faire  rentrer  Tune  dans  l'autre,  mais  ces  tentatives  sont 
demeurées  stériles  ;  elles  n'ont  jamais  pu  s'appuyer  sur  aucune  preuve 
expérimentale  décisive  ;  elles  arguaient  simplement  de  ce  fait  que  ces 
deux  ordres  d'influence  en  réalité  irréductibles  à  un  ierme  commun 
(l'une  concernant  le  développement  et  l'autre  la  fonction)  résidant  dans 
le  même  élément  (la  cellule  nerveuse)  devaient  avoir  quelque  lien  com- 
mun encore  ignoré  qui  les  rattacheraient  l'une  à  l'autre.  Je  me  propose 
de  faire  voir  ici  que  cette  communauté  de  siège  des  deux  ordres  de 
centres  est  une  illusion,  une  erreur  ;  qu'au  point  de  vue  de  l'anatomie 
comme  au  point  de  vue  de  la  physiologie  les  centres  trophiques  sont  dis- 
tincts des  centres  nerveux  proprement  dits,  de  ceux  que  j'appelle  fonc- 
tionnels pour  pouvoir  les  désigner  individuellement  sans  confusion. 

La  division  des  éléments  du  système  nerveux  en  fibres  et  cellules  ner- 
veuses est  tout  arbitraire  ;  il  y  a  même  longtemps  que  l'on  en  est  con- 
vaincu. Faute  d'une  meilleure,  cette  division  toutefois  a  été  acceptée  et 
du  langage  de  l'anatomie  elle  est  passée  dans  celui  de  la  physiologie  dans 
lequel  elle  s'est  maintenue.  Or,  l'un  des  plus  grands  progrès  de  l'étude 
anatomique  du  système  nerveux  a  été  dans  ces  dernières  années  jus- 
tement d'établir  sur  des  preuves  solides  les  limites  réelles  de  ses  élé- 
Qients,  de  marquer  les  coupures  qui  assignent  sa  place  et  son  étendue  à 
chacune  des  pièces  composantes  de  cet  immense  assemblage. 

Cette  œuvre  qui  n'est  assurément  pas  terminée,  mais  dont  le  plan 
général  se  dessine  d'ores  et  déjà  d'une  façon  suffisamment  précise,  a  été 
le  résultat  des  efforts  de  plusieurs  :  de  Golgi  pour  la  méthode,  de  His, 
^'aldeyer,  van  Gehuchten,  von  Lenhossek,  Ramon  y  Gajal  et  tant  d'autres 
pour  l'exécution  des  principales  recherches  et  les  conceptions  d'ordre 
Particulier  ou  général  qui  s'y  rattachent.  En  réalité  elle  a  abouti  déjà 
«  une  sorte  de  synthèse,  la  théorie  du  neurone.  Cette  conception  est  déjà 
beaucoup  trop  connue  pour  que  j'aie  à  la  développer  ici  longuement  : 
^elques  mots  suffiront. 

La  base  de  l'élément  nerveux  c'est,  comme  pour  tout  autre  élément, 
'IDC  cellule,  l'ancienne  cellule  nerveuse,  qui,  d'abord  embryonnaire  (neu- 
'■^blaste  de  His),  pousse  des  prolongements  dans  deux  sens  différents  ; 
Un  d'eux  démesurément  allongé  devient  le  cylindraxe  d'une  fibre  ner- 
^^use  et  s'épanouit  à  sa  terminaison  au  contact  d'autres  éléments  (muscles, 
glandes  ou  mêmes  autres  neurones),  auxquels  il  aura  pour  fonction 
^ apporter  l'excitation  que  la  cellule  nerveuse  (il  serait  mieux  de  dire  le 
Dcupône  une  fois  pour  toute)  a  reçu  par  ses  prolongements  plus  courts. 
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Ainsi  point  de  différence  essentielle  entre  les  prolongements  autrefois 
dits  protoplasmiqiies  et  le  cylindraxe  ;  les  uns  reçoivent  une  excitation 
que  ce  dernier  transmet  et  répartit  à  sa  terminaison. 

L'habitude  invétérée  que  nous  avons  de  faire  de  la  cellule  nerveuse 
comme  la  raison  suffisante  des  phénomènes  inexpliqués  du  système 
nerveux  perce  jusque  dans  le  langage  des  auteurs  de  ces  belles  décou- 
vertes. On  a  appelé  cellulipètesy  les  prolongements  qui  concentrent 
Texcitation  en  la  dirigeant  vers  le  corps  de  la  cellule  nerveuse,  cellulifuge 
le  prolongement  cylindraxile  qui  l'emporte  au  loin  vers  l'autre  extrémité 
du  neurone.  Ces  expressions  peuvent  avoir  leur  valeur  et  leur  commodité 
en  anatomie,  mais  en  physiologie  elles  sont  regrettables,  car  elles  semblent 
impliquer  que  l'excitation  vient  prendre  dans  le  corps  de  la  cellule  ner- 
veuse quelque  qualité  particulière  qu'elle  n'avait  pas  avant,  ce  qui  n'col 
certainement  pas.  Tout  montre  que  le  corps  de  la  cellule  nerveuse  reste 
étranger  aux  phénomènes  nerveux  proprement  dits  ;  dans  le  trajet  de 
l'onde  nerveuse  que  j'appelle  plus  volontiers  l'excitation,  ce  corps  de 
cellule  ne  marque  aucune  étape  importante  :  ces  étapes  sont  au  eommeii- 
cement  et  à  la  fin  du  neurone.  Ceci  me  paraît  démontré  autant  par  le  rai- 
sonnement analogique  que  par  les  expériences  mêmes  de  la  physiologie. 

Contrairement  à  ce  qu'on  admettait  autrefois,  les  prolongements  dits 
protoplasmiques  ne  rejoignent  pas  tous  le  corps  de  la  cellule,  mais  quel- 
ques-uns rejoignent  le  cylindraxe  lui-môme  directement.  Une  partie  des 
excitations  échappe  donc  ainsi  au  corps  de  la  cellule,  d'où  on  peutinféi*er 
que  toutes  les  autres  en  réalité  lui  échappent  et  ne  font  que  le  côtoyer 
pour  arriver  au  cylindraxe.  Sortons  mémo  pour  un  instant  du  système 
nerveux,  du  nerf,  considérons  un  organe,  le  muscle,  qui,  à  tant  d'égards, 
lui  ressemble.  La  fibre  musculaire  nous  présente  elle  aussi  un  protoplasme 
différencié  (le  protoplasme  contractile)  au  contact  duquel  est  resté  un  pro- 
toplasme d'ordre  plus  simple  avec  son  appareil  germinal,  le  noyau  de  la 
cellule  musculaire  ;  or  on  n'a  jamais  eu  l'idée  d'attribuer  à  ce  noyau  et  à  ce 
protoplasme,  qui  a  gardé  plus  que  l'autre  sa  fonction  cellulaire,  un  rôle 
quelconque  dans  la  transmission  ou  la  production  de  l'onde  musculaire 
de  contraction  ?  Y  a-t-il  plus  de  raison  de  localiser  dans  la  cellule  ner- 
veuse les  fonctions  propres  du  système  nerveux  dans  ce  qu'elles  ont  de 
plus  complexe  et  de  plus  particulier?  J'ajoute,  ainsi  que  je  l'ai  déjà  dit 
plus  haut,  que  de  toutes  les  expériences  de  la  physiologie  il  n'en  est  au- 
cune qu*on  puisse  invoquer  comme  preuve  de  la  participation  des  cellules 
nerveuses  aux  actes  à  proprement  parler  nerveux  et,  tout  au  contraire,  il 
est  des  faits  d'expérience  qui  prononcent  contre  elle.  Ces  faits  je  ne  puis 
songer  à  lés  exposer  ici  dans  leur  détail,  ils  feront  l'objet  d'un  autre 
travail,  mais  je  veux  seulement  indiquer  ici  le  principe  de  la  méthode  à 
l'aide  de  laquelle  on  peut  juger  cette  question. 

Cette  méthode,  je  m'empresse  de  le  dire,  n'a  rien  d'absolument  nouveau; 
c'est  celle  qu'on  applique  à  la  solution  de  tous  les  problèmes  du  même 
genre,  pour  savoir  quelles  modifications  sont  apportées  à  l'onde  nerveuse 
dans  son  décours,  suivant  les  étapes  qu'elle  franchit  à  travers  le  système 
nerveux.  Dans  la  pratique  elle  consiste  à  exciter  le  nerf  en  amont  et  en 
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aval  de  chacune  de  ces  étapes,  sortes  de  points  remarquables  désignés 
par  ranatomie,  et  à  comparer  les  effets  de  ces  excitations  en  tenant 
compte  de  tous  les  caractères  de  ces  réactions,  retard  de  Fonde,  intensité 
des  effets,  aspect  variable  de  ceux-ci,  etc..  On  peut,  comme  moyen  de 
contrôle,  y  ajouter  les  indications  fournies  par  l'étude  de  certains  poisons 
spéciaux,  leur  lieu  de  pénétration,  leur  localisation  dans  certains  éléments 
ou  segments  du  système  considéré.  Pour  juger  cette  importante  question 
de  savoir  où  est  précisément  le  centre  de  réflexion  d*une  excitation,  le 
centre  nerveux  ;  pour  savoir  si  ce  centre  est  dans  la  cellule,  comme  on  Ta 
cru  et  dit  jusqu*ici,  ou  s*il  est  autre  part  en  dehoi*s  d'elle,  il  faut  soumettre 
à  des  excitations  isolées  et  comparatives  les  deux  portions  du  neurone, 
c'est^-dîre  le  segment  prétendu  cellulipète  et  le  segment  cellulifuge,  et 
voir  s'il  y  a  une  différence  dans  les  deux  cas,  et  si  cette  différence 
s'accuse  avec  les  caractères  qui  nous  font  reconnaître  la  présence  d'un 
centre  sur  le  trajet  de  l'excitation.  La  notion  de  centre  étant  une  donnée 
physiologique  qu'il  s'agit  seulement  de  préciser  en  situant  ces  centres  plus 
exactement  qu*on  ne  l'avait  fait,  il  faut  refaire  sur  les  portions  dites  cel- 
lulipètes  et  cellulifuges  des  nerfs  exactement  les  mêmes  expériences  que 
celles  instituées  et  réalisées  jusqu'ici  sur  dos  nerfs  moteui*s  et  sensitifs 
dits  nerfs  centripètes  et  centrifuges. 

Une  telle  expérience  serait  absolument  irréalisable  (avec  les  moyens 
dont  nous  disposons  actuellement)  si  tous  les  neurones  étaient  exactement 
construits  sur  le  type  décrit  plus  haut,  à  cause  de  la  disproportion  infinie 
entre  les  deux  parties  essentielles,  celle  qui  apporte  l'excitation  du  côté 
de  la  cellule  et  celle  qui  l'emporte  à  l'autre  extrémité  :  si  en  effet  la  ré- 
action du  cylindraxe  nous  est  bien  connue,  puisque  c'est  celle  du  nerf, 
comment  d'autre  part  expérimenter  sur  des  éléments  d'une  longueur  aussi 
microscopique  que  les  prolongements  dits  protoplasmiques  de  la  cellule? 
Ce  type  de  neurone  est  extrêmement  répandu,  presque  général;  heu- 
feusement  pour  le  physiologiste  il  comporte  une  exception,  celle  des 
neurones  sensitifs  des  racines  postérieures  dans  lesquels  les  deux  por- 
tions qu'il  s'agit  de  comparer  sont  l'une  et  l'autre  facilement  accessibles 
à  l'expérimentateur.  Pour  des  raisons  d'ordre  embryologique  et  qui  n'ont 
assurément  rien  à  voir  avec  la  conductibilité  physiologique,  ces  neurones 
ont  une  configuration  quelque  peu  différente  de  tous  les  autres.  Les  neu- 
foblastes  qui  leur  donnent  naissance  sont  des  groupes  de  cellules  qui' 
^'^nstituent  les  ganglions  spinaux.  Détachés,  suivant  les  uns,  de  la  gout- 
tière médullaire,  nés  sur  place  de  l'ectoderme,  suivant  les  autres,  ils 
sont,  en  tous  cas,  à  uû  moment  donné,  indépendants  de  la  masse  des 
centres  bien  que  voisins  de  la  moelle  épinière,  puisqu'ils  restent  définiti- 
vement au  niveau  du  trou  de  conjugaison.  Ces  neuroblastes  ayant  ainsi 
acquis  une  situation  indépendante  émettent  un  prolongement  que  nous 
appellerons  encore  une  dernière  fois,  cellulifuge,  celui  qui  suit  la  racine 
postérieure  pour  pénétrer  dans  la  moelle  et  y  entrer  en  connexion  avec 
d'autres  neurones.  Mais  comme  du  ganglion  spinal  à  la  peau,  la  distance 
est  longue,  le  neuroblaste  a  dû  émettre  un  connectif  qui  est  parfois  d'une 
grande  longueur  ;  c'est  ce  connectif  qui  est  (au  point  de  vue  physiologique) 
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la  portion  celluHpète  du  neurone,  celle  qui  suit  le  nerf  sensitif  depuis  In 
peau  jusqu*au  ganglion  spinal.  Il  semble  (si  Ton  me  passe  cett«  explica- 
tion) que  les  neuroblastes  aient  fait  effort  pour  rentrer  dans  le  type  or- 
dinaire ;  ils  se  sont  éloignés  de  la  moelle  autant  que  possible  et  rapprochés 
ifautant  de  la  peau;  seulement  le  plus  qu'ils  aient  pu  faire  dans  ce  sens 
ça  a  été  d'atteindre  les  trous  de  conjugaison  que,  pour  une  raison  em- 
bryologique qui  nous  est  inconnue,  ils  n*ont  pu  franchir  ;  voilà  comment 
s'est  constituée  une  variété  de  neurones,  une  sorte  de  type  à  part,  a  forme 
réellement  bipolaire^  dont  les  deux  expansions  opposées  se  balancent  ou 
s'équilibrent  à  peu  près  ;  voilà  pourquoi  nous  avons  à  notre  disposition 
un  champ  d'expériences  approprié  à  la  solution  de  la  question  posée  plus 
haut  :  «  Quel  est,  au  point  de  vue  fonctionnel,  le  rôle  de  la  cellule 
nerveuse  dans  le  neurone  tel  qu'il  est  conçu  actuellement  par  les  ana- 
tomistes?  » 

Je  réserve  pour  un  autre  travail  le  détail  de  ces  expériences,  mais  j'en 
donnerai  ici  la  conclusion  qui  est  la  suivante  :  En  étudiant  sous  tous  ses 
aspects  la  réaction  motrice  qui  suit  l'examen  du  nerf  sensitif  soit  avant, 
soit  après  le  ganglion  de  la  racine  postérieure,  on  n'y  trouve  aucun  chan- 
gement qu'on  puisse  rapporter  à  une  action  particulière  des  cellules  ner- 
veuses de  ces  ganglions.  G'est  donc  que  la  cellule  nerveuse  est  en  réalité 
étrangère  à  ces  modifications  quand  elles  se  produisent,  comme  il  arrive, 
dans  la  traversée  de  la  moelle  épinière  ;  par  exemple  lors  d*une  excitation 
réflexe,  le  point  de  réflexion  n'est  pas  la  cellule,  comme  on  le  dit  encore 
et  comme  le  représentent  tous  les  schémas  des  ouvrages  de  physiologie, 
le  centre  réflexe  est  à  F  union  de  deux  ou  plusieurs  neurones  :  c'est  là 
que  l'excitation  prend  des  caractères  nouveaux  ;  c'est  là  qu'elle  se  réflé- 
chit en  se  modifiant.  Là  seulement,  où  existent  ces  associations  ou  arti- 
culations, comme  l'on  dit  encore,  d'éléments  nerveux  différents,  ces  mo- 
difications de  l'excitation  pourront  se  produire  et,  partout  où  l'anatomie 
nous  les  montrera,  nous  devrons  supposer  qu'elles  se  produisent  en  réa- 
lité, quitte  à  vérifier  le  fait  expérimentalement.  Il  est  facile  de  montrer 
dès  maintenant  que,  sans  s'être  donné  le  mot,  l'anatomie  et  la  physiologie 
sont  d'accord  sur  ce  terrain. 

En  fait  de  ganglions  nerveux,  tels  qu'ils  ont  été  définis  plus  haut,  nous 
avons  en  plus  des  ganglions  des  racines  postérieures  ceux  du  grand  sym- 
pathique, bien  différents  même  au  point  de  vue  de  la  morphologie  exté- 
rieure mais  leur  ressemblant  fondamentalement  par  la  présence  de  cel- 
lules nerveuses  dans  leur  intérieur.  Cette  autre  espèce  de  ganglions,  la 
physiologie  les  a  expérimentés  beaucoup  plus  encore  que  les  précédents; 
on  est  à  peu  près  d'accord  pour  leur  concéder  avec  Cl.  Bernard,  le  pou- 
voir réflexe.  Nous  avons  contribué  avec  Dastre  à  leur  faire  reconnaître 
le  pouvoir  inhibiteur,  cette  autre  fonction  essentielle  des  centres  nerveux. 
En  un  mot,  la  physiologie  prouve,  après  Tavoir  soupçonne,  que  les  gan^ 
glions  du  grand  sympathique  sont  des  centres  nerveux;  qu'ils  ont,  autre- 
ment dit,  des  fonctions  comparables  à  celles  de  la  moelle  et  du  cerveau. 
Exprimée  en  ces  termes,  cette  affirmation  est  inattaquable,  parce  qu'elle 
ne  fait  que  traduire  des  faits  d'expérience.  Mais  on  l'exprime  souvent 
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aussi  d'une  autre  façon,  que  Ton  croit  équivalente,  en  disant  que  les  cel- 
lules de  ces  ganglions  sont  des  centres,  et  c'est  même  uniquement  parce 
qn*on  y  a  ti'ouvé  des  cellules  qu'on  a  songé  à  en  faire  des  centres.  Or, 
nous  avons  vu  plus  haut  ce  qu'il  faut  penser  de  cette  équivalence  ;  elle 
est  illusoire.  L'expérience  nous  montre  que  la  fonction  réflexe  n*est  pas  né- 
cessairement liée  à  la  présence  des  cellules  nerveuses  ;  elle  nous  indique 
que  cette  fonction  est  corrélative  à  l'association  des  éléments  nerveux 
entre  eux  et  précisément  des  associations  de  ce  genre  existent  dans  les 
ganglions  du  grand  sympathique.  Les  données  de  Tanatomie  et  de  la  phy- 
siologie sont  donc  ici  parfaitement  d'accord,  entre  elles. 

Mais  ce  n'est  pas  tout  ;  ainsi  qu'il  a  été  dit  en  commençant,  à  l'expres- 
sion «  centre  »  est  attachée  encore  une  autre  idée,   une   autre  notion 
d'ordre  tout  différent.  Il  est  dans  les  nerfs  certaines  parties  qui  président 
à  leur  développement,  qui  sont  nécessaires  à  leur  conservation,  qui  pré- 
sident, comme  on  dit  encore,  à  leur  nutrition,  qui  sont  capables  de  les 
reconstituer  après  mutilation,  quand  les  parties  qui  jouent  ainsi  le  rôle 
de  germe  sont  conservées.  C'est  ce  qu'on  appelle  le  centre  tropbiqiw  du 
nerf,  et  ces  centres  tix)phiques,  eux,  ne  sont  rien  autre  chose  que  les  cel- 
lules nerveuses.  L'argument  principal  est  ici  encore  tiré  des  expériences 
fûtes  sur  les  racines  postérieures  comme  le  montrent  les  lois  de  Waller; 
Texpérience  cruciale  ne  peut  être  faite  que  sur  les  neurones  sensitifs  de 
la  périphérie  ;  elle  démontre,  comme  on  sait,  que  la  partie  du  nerf,  quelle 
qu'elle  soit,  qui  est  séparée  de  la  cellule,  dégénère,  et  que  la  cellule  a 
pouvoir  de  reconstituer  cette  partie  par  un  processus  tout  à  fait  analogue 
à  celui  du  développement  primitif.  La  cellule  nerveuse  est  un  germe, 
c'est  le  germe  du  neurone.  Elle  l'édifie  tout  d'abord  ;  elle  le  réédîRe  si 
une  de  ses  portions  est  mutilée,  d'où  on  .peut  admettre  qu'elle  le  nourrit 
puisque,  suivant  l'expression  de  Cl.  Bernard,  la  nutrition  est  un  dévelop- 
pement continué. 

En  résumé,  le  centre  trophique,  véritable  cellule  ou  germe,  préside  aux 
actes  intimes  de  la  nutrition  du  neurone  en  dehors  duquel  son  champ 
d'action  ne  saurait  s'étendre.  Tout  au  contraire,  le  centre  fonctionnel,  or- 
gane complexe,  rayonne  son  influence  à  des  territoires  plus  ou  moins 
étendus  de  l'organisme,  voire  a  l'organisme  entier,  quand  sous  le  nom 
général  de  centre  nerveux  on  envisage  l'ensemble  des  associations  for- 
niées  par  les  neurones  ou  éléments  composants  du  système  nerveux. 

Le  pouvoir  trophique  des  cellules  ganglionnaires  du  grand  sympathique 
a  été  moins  étudié  et  reste  moins  connu  que  celui  des  ganglions  spinaux; 
osais  il  est  réel,  il  n'est  point  contesté;  il  a  été  seulement  discuté  par 
comparaison  avec  celui  de  la  moelle  épinière.  Les  nouvelles  données  sur 
lanatomie  nei'veuse  nous  montrent  justement  comment  il  faut  le  com- 
prendre ;  quelles  expériences  il  faut  instituer  pour  parfaire  nos  connais- 
sances à  cet  égard  et  dissiper  les  malentendus  ou  les  contradictions  ap- 
parentes qui  obscurcissent  encore  cette  importante  question.  Depuis 
longtemps  l'étude  du  système  nerveux  n'avait  fait  de  progrès  à  la  fois 
aussi  grands,  aussi  rapides,  dont  notre  propre  science  ait  plus  à  profiter. 
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Anatomie  des  centres  nerveux  ;  par  J.  Déjerine,  avec  la  collabo  ration  de 
M"*  Déjerinb-Klumpke.  Paris,  1895,  grand  in-8®  de  816  paires,  avec 
401  figures. 

Pour  donner  une  idée  des  immenses  services  que  rendra  cet  admirable 
livre  à  tous  ceux  —  et  ce  sont  tous  les  physiologistes  aussi  bien  que  les 
anatomistes  et  les  médecins  —  qui  s*occupent,  a  quelque  titre  que  ce  soit, 
du  système  nerveux,  il  suffira  d'en  indiquer  le  plan  général  et  les  divi- 
sions principales. 

L'ouvrage  comprend  deux  grandes  parties  ;  la  première  est  consacrée 
à  Texposé  précis  et  minutieux,  fait  de  main  d'ouvrier,  des  méthodes 
usitées  dans  l'étude  des  centres  nerveux,  puis  à  l'histoire  un  peu  abrégée, 
mais  très  suffisante,  du  développement  du  système  nerveux,  enfin  à  l'his- 
togenèse et  à  l'histologie.  Il  est  à  peine  besoin  de  noter  que  ces  deux 
derniers  chapitres  sont  écrits  d'après  les  travaux  les  plus  récents  et  avec 
la  plus  claire  et  la  plus  complète  intelligence  de  ces  travaux.  Dans  la  se- 
conde partie,  qui  va  de  la  page  233  à  la  page  810,  il  est  traité  de  l'ana- 
tomie  du  cerveau,  d'abord  de  la  morphologie  cérébrale,  puis  de  la  topo- 
graphie de  l'organe,  déterminée  à  l'aide  de  très  nombreuses  coupes 
macroscopiques  sériées,  puis  de  sa  texture  étudiée  à  l'aide  de  coupes 
microscopiques  sériées  ;  suit  un  chapitre  sur  la  structure  de  Técorce  et 
un  autre  sur  la  disposition  de  la  substance  blanche  des  hémisphères, 
fibres  d'association  et  fibres  commissurales. 

Ce  qui  donne  à  ce  livre  sa  très  haute  originalité,  c'est,  à  coup  sûr,  la 
partie  consacrée  à  l'étude  de  la  texture  du  cerveau,  au  moyen  de  la  des- 
cription de  coupes  microscopiques  sériées,  «i  Pour  une  étude  complète, 
dit  l'auteur,  soit  de  l'origine  et  du  trajet  des  faisceaux  encéphaliques,  soit 
des  rapports  que  ces  derniers  affectent  avec  les  ganglions  de  la  base,  les 
coupes  macroscopiques  sont  totalement  insuffisantes.  En  effet,  l'étude  de 
la  capsule  interne  et  de  la  région  sous-optique,  de  mcme  que  celle  des 
faisceaux  commissuraux,  d'association,  et  de  projection,  ne  sont  possibles 
qu'en  ayant  recours  à  la  méthode  des  coupes  microscopiques  sériées, 
associée  à  celle  des  dégénérescences  secondaires  »  (p.  385).  C'est  l'évi- 
dence même.  Mais  parce  que  M.  Déjerine  a  eu  la  claire  conception  de  ce 
principe  et  parce  qu'il  s'y  est  inébranlablement  attaché,  il  a  eu  le  cou- 
rage d'entreprendre  et  assez  de  patiente  énergie  pour  mener  jusqu'au 
bout  l'œuvre  dont  il  comprenait  la  nécessité,  mais  dont  il  mesurait  sans 
doute  aussi  l'étendue  et  dont  il  voyait  toutes  les  difficultés.  De  ce  labeur 
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obstiné,  on  il  fallait  apporter  constamment  l'observation  la  plus  exacte, 
est  résultée  une  description  du  cerveau,  au  point  de  vue  de  sa  texture, 
jusqu'à  présent  sans  exemple.  Ce  qui  tient  à  remploi  parfait  d'une  bonne 
méthode  non  moins  qu'à  la  précision  et  à  la  richesse  des  données  pré- 
sentées. 

L'intérêt  de  cette  partie  analytique,  si  complète,  est  encore  augmenté 
par  le  dernier  chapitre  du  livre  où  se  trouvent  étudiées  d'une  façon  syn- 
thétique les  importantes  questions  relatives  à  la  détermination  des  libres 
d'association  qui  relient  entre  elles  des  régions  plus  ou  moins  éloignées  de 
l'écorce  cérébrale.  Le  soin  apporté  à  la  description  de  tous  ces  appareils 
d'union  et  la  science  sûre  qui  préside  à  l'interprétation  de  leurs  trajets, 
se  retrouveront  certainement  dans  la  suite  de  cette  œuvre  magistrale. 

E.  G. 


HEf8CHE.N'  (J.  E.).  Klinische  und  anatomische  Deitr'égc  zur  Pathologie 
des  Gehirns  (Dritter  Theil.  Erste  Hlilfte  mit  14  Tafeln),  Upsala. 

Dans  la  troisième  partie  de  cet  ouvrage  dont  les  deux  premières  ont 
été  analysées  ici  (Arch,  de  physioLy  1893),  Henschen  apporte  de  nou- 
veaux documents  pour  l'étude  du  trajet  intra-cérébral  des  voies  optiques 
et  du  centre  cortical  de  la  vision. 

.Neuf  observations  cliniques  suivies  d'autopsie  et  d'un  examen  histolo- 
gique  minutieux  sont  rapportées  dans  le  premier  chapitre.  Le  deuxième 
chapitre  comprend  une  étude  analytique  et  critique  très  serrée  de  la 
réaction  hémiopique. 

Cet  ouvrage,  dont  une  analyse  môme  détaillée  ne  donnerait  qu'une  idée 
incomplète,  représente  une  somme  de  travail  considérable  et  apporte  des 
documents  nombreux  et  précieux  à  la  clinique  et  à  l'anatomie  cérébrales. 
On  ne  saurait  qu'engager  tous  ceux  que  ces  questions  intéressent  à  le  lire 
en  entier,  car  on  y  retrouve,  comme  dans  les  ouvrages  précédents,  les 
qualités  bien  connues  du  professeur  d'Upsal.  J.  DEjEmNE. 


Us  gaz  du  sang;  par  N.  Gréhant.  Paris,  1895,  in-12  de  166  pages. 

^us  ce  titre  M.  Gréhant  décrit  avec  sa  clarté  habituelle  diverses  mé- 
thodes et  procédés  de  chimie  physiologique;  ce  sont  ceux  mêmes  qui  lui 
ont  servi  dans  ses  recherches  sur  les  gaz  du  sang,  pour  mesurer  la 
Tuantité  de  sang  sur  l'animal  vivant,  pour  doser  la  glycose,  pour  doser 
l'urée,  pour  rechercher  et  doser  Foxyde  de  carbone,  etc.  C'est  dire  que 
leur  précision  les  recommande  à  l'attention  des  physiologistes. 

On  trouvera,  d'autre  part,  dans  cet  ouvrage,  la  relation  d'expériences, 
souvent  ingénieuses  et  délicates,  dans  lesquelles  se  révèle  l'exactitude 
des  procédés  employés  par  l'auteur. 

Enfin,  la  seconde  partie  comprend  un  exposé  des  résultats  obtenus  par 
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M.  Gréhant  dans  beaucoup  de  ces  recherches  et  qu'il  considère  au  poiii\ 
de  vue  de  leurs  applications  à  Thygiène,  étude  de  la  loi  d'absorptiou 
de  l'oxyde  de  carbone,  étude  des  produits  de  la  combustion  du  coke     «i 
du  gaz  d'éclairage,  etc.  E.  G. 


Archives  de  phavmacodynamie  ;  publiées  par  J.  F.  Heymans  (de  GaiL«3). 

Le  professeur  Heymans  a  eu  l'excellente  idée  de  fonder  un  journal-»  de 
langue  française,  consacré  à  la  publication  des  travaux  pharmacologiqoK  «s. 
On  sait  du  reste  qu'un  tel  journal  manque  en  France,  où  les  études  r^  la- 
tives  à  l'action  physiologique  des  substances  médicamenteuses  et  à  l&'urs 
transformations  dans  l'organisme,  trop  rares  malheureusement,  cherchi^nl 
leur  place  dans  les  recueils  médicaux  et  quelquefois  dans  nos  Archivas, 
Ce  nouveau  périodique  peut  donc  nous  rendre  de  grands  services. 

A  coup  sûr,  il  les  rendra,  à  en  juger  du  moins  d'après  les  Iravo-ux 
parus  dans  les  deux  premiei*s  fascicules.  On  y  trouve,  en  effet,  d'at>ord 
un  remarquable    mémoire   sur  l'action  physiologique  de  trois  déri'ves 
chlorés  du  méthane  :  le  chlorure  de  méthylène,  le  chloroforme  et  le  tétra- 
chlorure de  carbone  ;  ce  travail  étendu  comprend  une  étude  très  soig"»^* 
de  la  toxicité  comparée  de  ces  trois  corps,  administrés  en  injection  so»^^' 
cutanée,  et  qui  présente  un  grand  intérêt  au  point  de  vue  de  l'importa  ï*^*® 
question  des  rapports  entre  l'action  toxique  et  la  constitution  moléculai»"^' 
la  seconde  partie  du  mémoire  a  trait  au  mode  d'action  de  ces  substan^^^*» 
déterminé  par  les  modifications  de  la  sécrétion  urinaire,  chez  des  laf^^^^ 
soumis  à  la  ration  d'entretien;  il  y  a  ici  un  nombre  considérable  de  f^B-i'^ 
expérimentaux,  sévèrement  analysés,  et  d'une  haute  portée.  Ce  b»^^" 
mémoire  est  dû  à  Heymans  et  à  D.  Debuck. 

Dans  le  second  fascicule,  L.  de  Moor  a  publié  sur  l'action  du  cuivi»^  ^" 
travail  qui  offre  beaucoup  d'analogie  avec  le  précédent,  pour  la  méth»^*^*^^ 
générale,  pour  la  rigueur  des  recherches  et  pour  l'étendue  des  résult^^*^' 

Je  signalerai  encore  les  mémoires,  très  intéressants  à  des  titres  div*:?*  ^' 
de  G.  Marinesco    sur   le    mécanisme  de   l'action  vasculaire  du   nit>'^ 
d'amyle  ;  de  E.  van  Ermengem  et   E.  Sugg   sur  la    formaline   con^'^' 
désinfectant  ;  de  E.  Lahousse  sur  l'action  du  butylchloral  sur  la  press»^'^ 
sanguine. 

La  valeur  scientifique  des  travaux  insérés  dans  les  Archives  de  phs^ — 
inacodynainie  se   maintiendra  assurément,  et  on   peut  espérer  que  c^ 
journal  deviendra,  pour  les  pays  de  langue  française,  ce  qu'est,  en  Alle- 
magne, VArchiv  f.  exper.  PathoL  und  Pharmakologie.  E.  G. 


Piris.  —  Imprimerie  Paul  Dupont,  4,  rue  du  Bouloi  (Cl.)  33.1 .95.     Le  Géraui  :  G.  Missosi. 
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DE    LA    OLYCÉMIE    NORMALE 
Par   M.    M.  KAUFMANN 


J-  —  Considérations  générales  sur  le   rôle  du  pancréas   dans 

la  régulation  de  la  nutrition, 

Indépendamment  du  rôle  que  le  pancréas  joue  dans  la  digestion 
intestinale  par  sa  sécrétion  externe,  le  suc  pancréatique,  il  exerce 
sur  la  nutrition  générale  une  influence  régulatrice  fort  importante. 

Le  rôle  du  pancréas  dans  la  régulation  des  phénomènes  nutritifs  a  été 
^^li  expérimentalement,  en  1889,  par  von  Mering  et  Minkowski  ^  Ces 
physiologistes  ont  montré  les  premiers  que,  chez  les  mammifères,  Textir- 
P^tion  totale  du  pancréas  est  constamment  suivie  du  diabète  sucré.  Cette 
^Ue  et  importante  découverte  a  provoqué  de  nombreuses  recherches 
^oat  les  résultats  confirment  pleinement  la  conclusion  des  deux  physiolo- 
gistes allemands. 

Il  est  bien  connu  aujourd'hui  que  V extirpation  totale  du  pancréas  est 
toi^ours  suivie  de  Tapparition  du  diabète  sucré  grave,  que  Vextirpation 

*  Soc.  de  méd.  de  Strasbourg^  1889,  analysé  in  Semaine  médicale,  22  mai  1889. 
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incomplète^  mais  suffisante,  provoque  des  formes  diabétiques  légères^ 
Cette  donnée  de  la  physiologie  expérimentale  est  appuyée  par  les  fai 


cliniques  signalés,  dès  1811,  par  M.  Lancereaux^.  Ce  pathologiste  a  netr^ — ^- 
tement  reconnu  qu*une  forme  de  diabète,  celle  qu*il  a  appelée  le  diabèt^^-e 
maigre^  est  le  fait  de  la  destruction  du  pancréas.  Toutes  les  observation^^^^AS 
cliniques  recueillies  ultérieurement,  ainsi  que  les  résultats  de  l'expéri^^Â- 
mentation,  ont  confirmé  entièrement  cette  vue. 

Le  diabète  pancréatique  expérimental  de  von  Ifering  et  Minkowski  n 
consiste  pas  seulement  dans  de  la  glycosurie  ;  il  offre  avec  le  diabète  m 
turel  ou  spontané  de  M.  Lancereaux  la  ressemblance  la  plus  complet 
Comme  ce  dernier,  il  est  caractérisé  par  la  glycosurie,  Tazoturie,  la  phot 
phaturie,  la  polydipsie,  la  polyphagie,  Taffaiblissement  musculaire,  Tami 
grissement  rapide  aboutissant  au  marasme,  etc. 

Il  n*est  pas  dans  mon  intention  de  faire  ici  la  description  des  caractèi 
du  diabète.  Tous  les  phénomènes  relatifs  à  révolution  et  à  la  symptôme 
tologie  de  cette  maladie,  créée  artificiellement,  ont  été  bien  analysés 
décrits  par  von  Mering  et  Minkowski,  Dominicis,  Minkowski,  Thiroloi 
Gley,  Harley,  Capparelli,  etc.  JHndiquerai  cependant,  en  passant,  qix^ 
chez  le  diabétique,  Tazoturie  est  le  fait  de  Tazotémie,  comme  la  glycosur** 
est  celui  de  Thyperglycémie.  Ayant  dosé  Turée  du  sang  comparativem^ 
sur  vingt  chiens  normaux  et  dix  chiens  rendus  diabétiques  par  Texti  '^^ — 
pation  du  pancréas,  j*ai  trouvé  chez  les  premiers  un  chiffre  moyen  d*ur  ^^^^ 
de  29"*',  4  pour  100  grammes  de  sang  et,  chez  les  seconds,  celui  de  65»«*'  -^  ^ 
pour  100  grammes.  Les  animaux  ayant  été  tous  soumis  à  un  jeûne  d*- 
moins  douze  heures  avant  les  prises  de  sang,  on  doit  conclure  des  réf 
tats  obtenus  que,  même  en  dehors  de  toute  alimentation,  l'organisme  d- 
diabétiques  déverse  dans  le  sang  beaucoup  plus  d*urée  que  Torganii 
sain.  Avec  Tazoturie  coïncide  donc  une  azotémie  très  prononcée. 

Il  est  établi  par  des  expériences  nombreuses  et  décisives  que  le  diabi 
consécutif  à  l'extirpation  du  pancréas,  n*est  pas  le  résultat  de  ^a  sim]^=^^^ 
suppression  du  suc  pancréatique,  ni  celui  de  la  section  ou  de  TirritatL^^^ 
traumatique  des  nerfs  du  pancréas  ou  des  organes  voisins.      > 

Les  résultats  obtenus  par  rinjection  de  masses  solidiflables  das:^^ 
les  conduits  pancréatiques,  par  la  ligature  de  ces  canaux,  par  \e^ 
sections  et  irritations  des  nerfs  pancréatiques  non  accompagnées  de 
l'ablation  de  la  glande,  par  les  greffes  de  morceaux  de  pancréas  (lan5 
la  cavité  péritonéale  ou  sous  la  peau  de  l'abdomen,  par  la  ligature 
des  vaisseaux  du  pancréas,parrextirpationincomplète  de  cette  glande, 
établissent  d'une  manière  absolument  certaine  que  l'altération  de  Ja 
nutrition  qui  caractérise  le  diabète  pancréatique  doit  être  attribuée 
à  une  modification  qui  survient  dans  la  composition  du  sang  quand 
le  pancréas  est  absent. 

•  Buïï,  de  ÏAcad  de  médecine^  1877,  2"  série,  t.  VI,  p.  1215,  —  Union  médi^ 
cale^  1880,  p.  209.  —  Bull,  de  l'Acad.  de  médecine,  8  mai  1888,  2*  série,  t.  XIX. 
—  Bulletin  médical^  1890.  —  Rapport  au  congrès  de  Lyon^  1894. 
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Mode  (faction  du  pancréas  sur  le  sang.  Hypothèses,  —  Le  diabète 
pancréatique  dérivant  d'une  modification  spéciale  imprimée  au  milieu 
sanguin,  il  y  a  lieu  de  se  demander  quelle  est  donc  la  nature  de 
Taction  exercée  par  le  pancréas  sur  le  sang  dans  les  conditions 
normales?  Cette  glande  détruit-elle  quelque  chose  de  nuisible  ou 
produit-elle  quelque  chose  d'utile,  de  nécessaire  ? 

L'hypothèse,  d'après  laquelle  le  pancréas  aurait  un  rôle  antitoxique, 
n'est  pas  admissible.  On  n'obtient,  en  effet,  que  des  résultats  négatifs  par 
la  transfusion  du  sang  d'un  animal  diabétique  à  un  animal  sain  (von  Me- 
hog  et  Minkowski)  ou  à  un  autre  animal  diabétique  f Hédon).  Cependant, 
tout  récemment,  M.  Tœpfer  a  encore  défendu  cette  hypothèse  devant  la 
Société  império-royale  de  Vienne  ^  A  l'appui  de  son  opinion,  il  cite  des 
expériences  dans  lesquelles  il  a  obtenu  une  glycosurie  en  injectant  sous 
la  peau  d'animaux  sains  l'extrait  aqueux  de  déjections  de  diabétiques. 
La  conclusion  de  l'auteur  n'est  nullement  justifiée.  En  efiet,  il  a  obtenu 
également  de  la  glycosurie,  un  peu  moindre,  il  est  vrai,  par  l'injection  de 
lextrait  aqueux  de  déjections,  d'individus  sains.  Ces  faits  sont  plutôt 
défavorables  à  l'hypothèse  de  Taction  antitoxique  du  pancréas  ;  car  les 
animaux  qui  recevaient  ces  injections  possédaient  leur  pancréas  et,  par 
conséquent,  cet  organe  devait  détruire  la  matière  nuisible  et  empêcher 
Tipparition  de  la  glycosurie.  Je  ne  veux  pas  pousser  plus  loin  la  critique 
de  ces  expériences  qui,  à  mes  yeux,  n'offrent  qu'un  intérêt  médiocre. 

L'hypothèse,  qui  s'adapte  le  mieux  aux  faits  déjà  fort  nombreux  que 
nous  possédons,  est  celle  d'après  laquelle  le  pancréas  a  pour  rôle  de 
déverser  dans  le  sang  un  produit  utile  a  la  nutrition.  I^a  glande  pancréa- 
tique est,  d'après  la  plupart  des  physiologistes,  le  siège  de  deux  sécré- 
tions :  Tune  externe,  l'autre  interne.  C'est  à  la  suppression  plus  ou  moins 
complète  de  cette  dernière,  que  semble  due  l'altération  de  la  nutrition 
générale,  qui  caractérise  le  diabète  sucré.  I^  produit  qu'on  suppose  éti*e 
déversé  dans  le  sang  par  le  pancréas  est  indispensable  à  la  régulation 
normale  des  phénomènes  nutritifs  qui  se  passent  dans  les  différentes 
parties  de  l'organisme. 

Tous  les  faits  que  je  ferai  connaître  dans  la  suite  de  ce  travail  sont 
CD  harmonie  parfaite  avec  Fhypothèse  d'une  sécrétion  pancréatique 
interne. 

Si  Ton  admet  que  le  pancréas  a  pour  rôle  de  déverser  dans  le 
^  un  produit  utile,  il  faut  se  demander  de  quelle  nature  est  ce 
produit? 

Malgré  de  nombreuses  recherches,  nous  ne  connaissons  encore  aujour- 
d'hui rien  de  positif  à  cet  égard.  Il  n'est  pas  possible  d'attribuer  l'excès 
de  sQcre  formé  chez  l'animal  diabétique  à  une  augmentation  du  pouvoir 

'  Voir  Semaine  médicale,  2S  janvier  1886. 
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glycosique  du  sang  et  des  tissus.  En  effet,  MM.  Lépine  et  Barrai  ont  les 
premiers  nettement  constaté  la  diminution  et  non  Taugmentation  du 
pouvoir  saccharifiant  du  sang  chez  le  chien  rendu  diabétique  par  Textir— 
pation  du  pancréas  ^.  J*ai  fait  également  une  série  d'expériences  compa- 
ratives sur  le  pouvoir  glycosique  du  sang,  du  foie  et  autres  tissus  ches 
les  animaux  sains  et  les  diabétiques  '''.  J*ai  pu  tirer  de  mes  résultats  très 
nets  la  conclusion  suivante  :  Thyperglycémie  d*origine  pancréatique  ne 
peut  pas  être  attribuée  à  la  présence  d*un  excès  de  ferment  saccharifiani 
dans  le  sang  et  les  divers  tissus  de  Tanimal  diabétique. 

A  rétat  normal,  le  pancréas  n*a  donc  pas  pour  rôle  ni  de  détruire  le 
ferment  saccharifiant  du  sang,  ni  de  déverser  dans  ce  liquide  un  produit 
qui  empêcherait  ce  ferment  de  se  former  en  excès  dans  Torganisme. 

A  la  suite  d*une  longue  série  de  recherches,  M.  Lépine  a  été  amené  à 
formuler  une  théorie  séduisante,  d'après  laquelle  le  pancréas  aurait  pour 
fonction  de  verser  dans  le  sang  un  ferment  soluble,  destructeur  du  sucre, 
qu'il  appelle  ferment  glycolytique.  Pour  lui,  la  glycosurie  résulterait  de 
la  diminution  ou  de  Tabsence  dans  le  sang  de  ce  ferment  ;  Textirpation 
du  pancréas  agirait  simplement  en  tarissant  la  source  de  sa  production. 
La  théorie  de  M.  Lépine  se  rattache  à  la  doctrine  générale  de  la  dimi- 
nution ou  de  Tarrêt  de  la  destruction  du  sucre  dans  le  diabète. 

La  théorie  de  M.  Lépine  ne  peut  pas  être  adoptée.  Plusieurs  expéri- 
mentateurs, et  en  particulier  M.  Arthus,  contestent  l'existence  du  ferment 
glycolytique  dans  le  sang  vivant  ;  d'après  eux,  ce  ferment  se  forme  seu- 
lement dans  le  sang  au  moment  où  les  éléments  figurés  de  ce  liquide 
commencent  à  s'altérer  et  à  se  détruire.  Je  crois  superflu  d'exposer  et  de 
discuter  ici  tous  les  faits  qui  ont  été  produits  pour  ou  contre  l'existence 
du  ferment  glycolytique  dans  le  sang  noi'mal. 

En  supposant  même  qu'on  parvienne  un  jour  à  prouver  la  présence 
réelle  dans  le  sang  vivant  d*un  ferment  glycolytique,  la  théorie  de 
M.  Lépine  ne  saurait  subsister  devant  les  faits  mis  en  évidence  par 
M.  Chauveau  et  moi  3.  Nous  avons  établi  expérimentalement  que  F  hyper- 
glycémie^  quelle  qu'en  soit  la  cause  éloignée^  est  toujours  due  à  un  excès 
de  production  glycosique  et  non  à  un  arrêt  ou  un  relâchement  de  la  dé- 
pense du  sucre  dans'  les  vaisseaux  capillaires.  Cette  conclusion,  qui  est 
en  opposition  complète  avec  la  théorie  d'après  laquelle  le  diabète  dérive 
d'une  diminution  ou  d'un  arrêt  dans  la  destruction  du  sucre,  repose  sur 
les  résultats  expérimentaux  suivants  : 

(a)  Dans  une  série  d'expériences  qui  consistaient  à  doser  comparati- 
vement le  sucre  du  sang  artériel  et  veineux  de  la  circulation  générale 
chez  des  animaux  à  jeun,  dont  la  glycémie  était  soit  normale,  soit  exagérée, 
soit  diminuée,  nous  avons  toujours  constaté  que  le  sang  perd  du  sucre 
en  traversant  le  réseau  capillaire.  En  prenant  dans  chaque  série  le  chiffre 

*  Soc.  des  sciences  méd,  de  Lyon^  juillet  1880.  —  Revue  de  médecinCy  1892, 
p.  130. 

*  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.^  16  février  1894,  p.  130. 

*  Comptes  rendus  de  VAcad.  des  sciences^  6  et  13  février  1893.  —  Soc.  de 
bioL,  11  février  1893. 
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qui  représente  la  moyenne  de  la  perte  de  sucre  qu'éprouve  le  sang,  on 
peut  se  convaincre  que  la  consommation  de  la  glycose  dans  les  tissus  est 
aussi  active  chez  les  diabétiques  que  chez  les  animaux  à  glycémie  nor- 
male. Certains  expérimentateurs  pourraient  prétendre  que  nos  résultats 
n^ont  pas  grande  valeur,  parce  que  les  chiffres  qui  représentent  la  diffé- 
nce  de  la  teneur  en  sucre  des  sangs  artériel  et  veineux  sont  trop  faibles 
rentrent  dans  Terreur  expérimentale.  Cette   objection  aurait  de  la 
^'^aleur  si  nos  résultats  reposaient  sur  une  expérience  isolée,  mais  ce  n'est 
f>as  le  cas.  Nous  avons  répondu  d'avance  à  cette  objection  en  ne  consi^ 
dêrantque  la  moyenne  obtenue  dans  nos  séries  expérimentales.  D'ailleurs, 
le  même  reproche  avait  été  adressé  aux  expériences  faites  par  M.  Chaù- 
x-^eau,  en  1856,  par  lesquelles  il  a  montré,  le  premier,  qu'une  partie  du 
SYicre  du  sang  disparait  dans  les  capillaires  généraux  et  non  dans  le  pou- 
mon. Les  résultats  obtenus  ultérieurement  par  d'autres  méthodes  ont 
pourtant  montré  la  légitimité  des  conclusions  de  M.  Chauveau.  D'ailleurs, 
les  résultats  que  nous  aurions  obtenus  par  la  méthode  de  l'analyse  com- 
parative des  sangs  artériel  et  veineux  de  la  circulation  générale  ont  été 
confirmés  dans  mes  nouvelles  expériences  faites  par  la  méthode  de  l'iso- 
lement du  foie  ^ 

(b)  En  liant  dans  la  poitrine,  en  avant  du  diaphragme,  l'aorte,  la  veine 
cave  postérieure  et  le  canal  thoracique,  et  en  entretenant  la  respiration 
artificielle,  j'ai  constamment  vu  se  produire  une  diminution  de  la  pro- 
portion du  sucre  dans  le  sang  qui  continuait  à  circuler  dans  le  train 
antérieur.  Dans  mes  expériences  faites  comparativement  sur  des  animaux 
sains  et  d'autres  diabétiques,  le  chiffre  de  glycose  consommé  par  kilo- 
gramme de  sang  et  par  heure  était  sensiblement  le  même.  J'ai  constaté, 
en  outre,  que,  chez  les  diabétiques,  le  sang  stagnant  dans  la  veine  cave 
I  en  arrière  de  la  ligature  s'enrichit  en  sucre  pendant  que  celui  qui  circule 

<ians  les  parties  antérieures  s'appauvrit  en  glycose.  Aux  expériences 
anciennes,  je  puis  ajouter  les  suivantes  : 

Sur  cinq  chiens  devenus  hyperglycémiques  et  diabétiques  à  la  suite  de 
l'extirpation  du  pancréas,  j'ai  isolé  le  foie,  en  liant  les  vaisseaux  de 
l'estomac,  de  l'intestin,  du  foie,  de  la  rate  et  en  extirpant  souvent  une 
I^e  de  la  glande  hépatique.  Dans  ces  conditions,  les  animaux  respi- 
^ient  naturellement  et  continuai^jant  à  vivre  quelques  heures.  Or,  tou- 
jours la  proppilion  de  sucre  baissait  rapidement  dans  le  sang. 

Dans  ees  dernières  expériences,  l'isolement  du  foie  n'était  pas  absolu- 
ment complet,  mais  la  fonction  de  cet  organe  était  suffisamment  entravée 
pour  mettre  en  relief  la  persistance  de  la  consommation  du  sucre  par  les 
tissus  des  autres  organes. 

Dans  tous  les  cas  de  suppression  de  la  fonction  hépatique,  le  sucre 
diminue  dans  le  sang,  aussi  bien  chez  les  diabétiques  que  chez  les  ani- 
maux normaux.  L'hyperglycémie  diabétique  est  donc  le  fait  d'un  excès  de 
production  de  sucre  par  le  foie  et  non  d'une  diminution  ou  d'un  défaut 
de  consommation  de  glycose  dans  les  divers  tissus. 

*  Comptes  rendus^  19  mars  ldd4. 
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(c)  D'autres  faits  tirés  de  Tensemble  de  nos  connaissances  sur  la  régu- 
lation de  la  glycémie  dans  les  différentes  conditions  de  Tétat  normal  et 
pathologique  viennent  encore  confirmer  notre  conclusion.  Les  princi- 
pales considérations  de  cet  ordre  ayant  été  développées  ailleurs  ^,  je  n*y 
reviendrai  pas  ici.  Qu*il  me  suffise  de  faire  remarquer  que  les  expé- 
riences faites  sur  les  échanges  gazeux  par  C.  von  Voit,  F.  Voit,  Léo,  etc., 
démontrent  que  les  combustions  se  font,  en  général,  chez  les  diabétiques 
avec  la  même  intensité  que  chez  les  individus  en  état  de  santé. 

La  théorie  de  la  surproduction  du  sucre  dans  le  diabète  étant  ad- 
mise, la  direction  qu'il  convient  de  donner  aux  recherches  sur  la 
pathogénie  du  diabète  est  nettement  tracée.  Au  lieu  de  s'ingénier  à 
rechercher  les  causes  et  les  conditions  d'un  ralentissement  de  la 
consommation  du  sucre  qui  n'existe  pas,  il  faut  s'attacher  à  pénétrer 
le  mécanisme  par  lequel  le  foie  est  sollicité  à  fabriquer  plus  de  sucre 
chez  les  diabétiques. 

Il  est  certain  que  l'excès  de  sucre  du  sang  des  diabétiques  est 
d'origine  hépatique.  Les  tissus  autres  que  celui  du  foie  ne  participent 
qu'indirectement  à  la  glycoso-formation  ;  ils  ne  fabriquent  pas  direc- 
tement la  glycose,  mais  ils  alimentent  le  sang  en  matériaux  propres 
à  donner  du  sucre  dans  le  foie.  Ce  dernier  point  sera  développé 
complètement  dans  les  mémoires  suivants. 

Les  faits  exposés  précédemment  montrent  que  l'hyperglycémie, 
quelle  que  soit  sa  cause  éloignée,  est  le  résultat  de  la  suractivité 
glycosoformatrice  du  foie.  On  est  donc  conduit  à  admettre  que  le 
pancréas  exerce  normalement,  par  l'intermédiaire  du  sang,  une  action 
frénatrice  sur  la  glycosoformation  intra-hépatique. 

Quel  est  le  mécanisme  de  cette  réfrénation  du  foie  produite  par  le 
sang  qui  sort  du  pancréas? 

Le  mode  d'après  lequel  s'opère  l'action  frénatrice  du  produit 
de  sécrétion  pancréatique  interne  sur  le  foie,  peut  se  concevoir  de 
diverses  manières.  On  peut  admettre  que  le  produit  pancréatique 
exerce  son  action  modératrice  sur  le  foie  d'une  manière  directe  ou 
indirecte,  c'est-à-dire  en  agissant  sur  les  cellules  hépatiques  au  mo- 
ment de  son  passage  avec  le  sang  à  travers  les  capillaires  du  foie,  ou 
bien  en  allant  porter  son  action  sur  le  système  nerveux  régulateur 
de  l'organe  hépatique.  On  peut  encore  supposer  que  le  produit  pan- 
créatique va  exercer  une  action  ralentissante  sur  la  dénutrition  gé- 
nérale en  agissant  sur  tous  les  tissus  de  l'organisme,  soit  par  l'in- 
termédiaire du  sang,  soit  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux. 

On  sait  depuis  CI.  Bernard  que  le  système  nerveux  exerce  une 
influence  très  puissante  sur  la  glycémie.  Certaines  actions  nerveuses 

*  Semaine  médicale^  16  janvier  1895,  p.  SI. 
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détroisent  réqpiilibre  qui  existe  normalement  entre  la  production  et  la 
consommation  du  sucre  ;  les  unes  produisent  Y  hyperglycémie  et  la  gly- 
cosurie^ d*autreB,  au  contraire,  V hypoglycémie.  Ces  deux  déviations  in- 
verses de  la  fonction  glycémique  doivent  être  rapportées  à  la  même  cause 
immédiate  :  un  changement  dans  Tactivité  de  l'organe  hépatique,  c*est-à'- 
dire  à  Texaltation  ou  Tamoindrissement  de  la  production  de  la  glycose 
(Chaveau  et  Kaufmann).  Elles  peuvent  être  réalisées  expérimentalement 
Fune  et  Tautre. 

L'hyperglycémie  expérimentale,  pouvant  aboutir  à  la  glycosurie,  est 
obtenue  par  Textirpation  du  pancréas  (von  Mering  et  Minkowski),  par 
certaines  actions  nerveuses  et  par  divers  poisons. 

Les  principales  actions  nerveuses  capables  de  provoquer  Thypergly- 
cémie  et  la  glycosurie  sont  :  la  piqûre  du  plancher  du  4*  ventricule  (Cl. 
Bernard),  Tassommement  (Q.  Bernard),  les  lésions  de  la  protubérance 
et  des  faisceaux  antérieurs  dans  toute  la  longueur  de  la  moelle  épinière 
(SchifiT),  la  piq[ûre  de  divers  points  des  centres  nerveux  compris  entre  les 
coaches  optiques  et  la  6*  paire  dorsale  (SchifT),  la  section  et  la  destruction 
du  bulbe  (Pavy),  Texcitation  du  bout  central  des  nerfs  pneumogastriques 
(Cl.  Bernard),  Texcitation  de  la  moelle  (Schifif,  Laffont),  Texcitation  d'un 
nerf  mixte  quelconque,  du  bout  central  des  nerfs  dépresseurs  (Laffont), 
1a  section  des  nerfs  vertébraux  (Pavy),  la  section  du  ganglion  cervical 
inférieur  et  des  deux  premiers  thoraciques,  la  section  du  dernier  nerf 
cervical  et  du  premier  dorsal  (EIckhardt),  l'extirpation  des  ganglions  cer- 
vical inférieur  et  des  1"'  et  2*  thoraciques  (Cyon  et  ÂladofT),  la  section  du 
filet  interne  du  nerf  vertébral  (François-Franck). 

L'hypoglycémie  est  provoquée  par  la  section  de  la  moelle  épinière  dans 
^  région  comprise  entre  la  3*  vertèbre  cervicale  et  la  5*  vertèbre  dorsale 
(Cl.  Bernard,  Chauveau  et  Kaufmann)  ;  elle  se  montre  aussi  après  l'extir- 
P^tion  du  foie  ainsi  que  dans  quelques  empoisonnements  par  des  produits 
nûcrobiens  (Charrin  et  Kaufmann). 

L'action  du  système  nerveux  sur  la  glycémie  étant  indéniable,  on  doit 
^  demander  si  les  autres  causes  capables  de  modifier  cette  glycémie, 
<^nimeIadépancréatisation,  diverses  substances,  toxiques  ou  non,  agissent 
>Qssipar  l'intermédiaire  du  système  nerveux,  ou  bien  si  elles  provoquent 
l'hyperglycémie  par  un  autre  mécanisme. 

Le  fonctionnement  normal  du  pancréas  est  une  condition  nécessaire 
*Q  maintien  de  la  glycémie  dans  ses  limites  physiologiques.  Pour  expli- 
^r  ce  fait,  on  doit  admettre  que  la  glande  pancréatique  règle  la  glyco- 
soformation  à  l'aide  d'un  produit  qu'elle  déverse  dans  le  sang  et  non  par 
le  moyen  d'une  action  nerveuse  qu'elle  transmet  aux  centres  nerveux. 
Mais  ce  produit  pancréatique  abandonné  au  sang,  où  et  comment  va-t-il 
exercer  son  action  régulatrice?  Impressionne-t-il  les  centres  nerveux  et 
^gle-t-il  l'activité  du  foie  par  leur  intermédiaire,  ou  bien  se  passe-t-il  de 
<^t  intermédiaire  ?  Dans  ce  dernier  cas,  agit-il  sur  le  foie  ou  sur  l'ensemble 
des  tissus,  ou  encore  simultanément  en  ces  deux  points  ? 

U  solution  de  ces  diverses  questions  intéresse  au  plus  haut  degré  la 
physiologie  et  la  pathologie. 
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Depuis  Cl.  Bernard,  Tétudede  la  régulation  de  la  fonction  glycémique 
n*avait  pas  fait  de  progrès  sensibles.  Pendant  longtemps  les  expérimen- 
tateurs ne  possédaient  aucune  méthode  leur  permettant  d'approfondir 
plus  complètement  que  ne  Tavait  fait  Tillustre  physiologiste  le  mécanisme 
de  la  glycémie  et  de  ses  déviations. 

La  belle  découverte  de  von  Mering  et  Minkowsky,  faite  en  1889,  a  per- 
mis de  donner  à  cette  étude  une  nouvelle  impulsion. 

Cl.  Bernard  attribuait  les  déviations  de  la  glycémie  aux  changements 
qui  se  produisent  dans  Tétat  de  la  circulation  hépatique.  Pour  lui,  Thy- 
perglycémie  était  la  conséquence  directe  de  la  suractivité  circulatoire 
dans  le  foie.  La  théorie  exclusivement  vasculaire  du  diabète  sucré  ne 
peut  plus  rendre  compte  de  nombreux  faits  actuellement  connus.  Aujour- 
d'hui les  physiologistes  admettent  que  les  glandes  reçoivent,  outre  les 
nerfs  vasculaires,  des  nerfs  dits  glandulaires,  divisés  en  excito  et  fréno- 
sécrétoires  qui  sont  en  rapport,  non-seulement  avec  les  sécrétions  ex- 
ternes, mais  aussi  avec  les  sécrétions  internes. 

C'est  en  nous  inspirant  de  cette  nouvelle  théorie  que,  dès  1892, 
nous  avons  entrepris,  M.  A.  Ghauveau  et  moi,  une  série  de  recher- 
ches expérimentales  ayant  pour  but  de  déterminer  les  points  du  sys- 
tème nerveux  central  qui  agissent  sur  la  sécrétion  interne  du  foie  et 
du  pancréas,  d'établir  le  mode  d'action  de  la  glande  pancréatique 
dans  la  régulation  de  la  glycémie  normale  et  de  fixer  le  mécanisme 
du  diabète  expérimental  de  von  Mering  et  Minkowsky. 

Cet  important  travail,  publié  au  commencement  de  l'année  189â, 
a  servi  de  base  à  toutes  les  recherches  ultérieures.  Les  laits  expé- 
rimentaux qui  y  sont  exposés  subsistent  et  conservent  toute  leur  va- 
leur; mais  il  n'en  est  pas  de  même  des  conclusions,  dont  plusieurs 
n'étaient  considérées  d'ailleurs  que  comme  provisoires.  Celles-ci 
doivent  être  mises  en  harmonie  avec  les  faits  découverts  plus  ré- 
cemment. D'ailleurs,  ce  travail  n'était  pour  ainsi  dire  qu'une  œuvre 
de  défrichement  ayant  surtout  pour  but  de  poser  nettement  les  ques- 
tions à  résoudre  et  de  tracer  la  voie  à  suivre  dans  les  recherches 
ultérieures. 

n.  —  Ce  n'est  pas  par  fintermédiaire  des  centres  nerveux  régu- 
lateurs du  foie  que  le  produit  pancréatique  agit  sur  la  glycoso- 
formation  in tra-hépa tique. 

Les  faits  précédemment  exposés  montrent  que  le  pancréas  doit 
être  considéré  comme  le  frein  du  foie  ;  que  le  mode  d'action  de  ce 
frein  ne  peut  se  concevoir  qu'avec  l'hypothèse  d'une  sécrétion  pan- 
créatique interne. 

Mais  où  et  conunent  le  produit  déversé  dans  le  sang  par  le  pancréas 
exerce-t-il  son  action  frénatrice? 
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Les  résultats  expérimenta u:i^^^nou6  avions  obtenus,  M.  Chauveau 
et  moi,  en  4893  1,  nous  paraissa]Mi  alors  indiquer  que  cette  sécrétion 
pancréatique  exerce  son  action  frénatrice,  surtout  en  agissant  sur  des 
centres  nerveux  régulateurs  du  foie.  En  comparant  entre  eux  les  effets 
produits  sur  la  glycémie  par  la  section  bulbaire  et  Textirpation  du  pan- 
créas, nous  avions,  en  effet,  constaté  une  identité  à  peu  près  complète. 
Notre  conclusion  reposait  principalement  sur  les  faits  suivants  :  1*  Chez 
les  animanx  dont  la  moelle  épinière  est  intacte,  la  section  bulbaire,  de 
même  que  la  dépancréatisation,  provoque  Thyperglycémie  ;  2<*  chez  les 
animaux  dont  la  moelle  épinière  est  coupée  en  un  point  quelconque  dans 
la  région  comprise  entre  la  4*  paire  cervicale  et  la  6*  paire  dorsale,  ni  la 
dépancréatisation,  ni  la  section  bulbaire  ne  déterminent  d'hyperglycémie  ; 
dans  ces  conditions,  c*est  Thypoglycémie  qu*on  observe  ;  S^  chez  les  ani- 
maux devenus  hyperglycémiques,  soit  par  la  section  bulbaire,  soit  par  la 
dépancréatisation,  la  section  de  la  moelle  épinière  dans  la  région  cervico* 
dorsale  ne  produit  plus  Fhypoglycémie  ;  dans  ces  cas,  Thyperglycémie 
existante  persiste  et  même  s'accroît.  De  plus,  ayant  constaté  que  la  sec- 
tion bulbaire  n*ajoute  rien  à  Teffet  hyperglycémique  de  la  dépancréatisa- 
tion, nous  avions  conclu  que  la  suppression  du  pancréas  suffit  à  porter 
tu  maximum  Fannihilation  du  centre  frénosécréleur  du  foie  et  à  donner 
ainsi  son  plus  haut  degré  d'activité  au  centre  antagoniste,  c'est-à-dire  au 
centre  excitateur  de  la  fonction  glycosoformatrice. 

Aujourd'hui  notre  conclusion  ancienne  ne  peut  plus  être  maintenue. 
M.  E.  Hédon  '  a,  en  effet,  établi  que  la  piqûre  du  plancher  du  4*  ventri- 
cule pratiquée  sur  un  animal  rendu  diabétique  par  l'extirpation  du  pan- 
créas, vient  ajouter  son  effet  à  celui  de  la  dépancréatisation,  ou  au  moins 
renforce  d'uue  façon  très  notable  l'hyperglycémie  et  la  glycosurie.  Ce  fait 
démontre  que  la  glycosurie  pancréatique  ne  constitue  pas  une  glycosurie 
maxima  et  qu'après  l'extirpation  du  pancréas,  le  système  nerveux  con- 
tinue à  exercer  une  certaine  influence  frénatrice  surlaglycosoformation. 

Pour  déterminer  exactement  le  mode  d'action  du  pancréas  dans 
1&  production  du  diabète,  j'ai  entrepris  des  recherches  dans  lesquelles 
j'ai  combiné  la  dépancréatisation  avec  Ténervation  de  l'appareil 
glycoBoformateur. 

Le  foie  reçoit  trois  sortes  de  nerfs  :  1*  des  rameaux  directs  du 
pneumogastrique  gauche  et  quelquefois  du  droit  ;  2*  quelques  filets 
^68  nerfs  phréniques;  3*^  de  nombreux  rameaux  du  grand  sympa- 
^que  qui  proviennent  du  plexus  cœliaque  et  qui  se  rendent  au  foie 
en  suivant  l'artère  hépatique. 

^9\  étudié  d'abord  l'influence  exercée  sur  la  glycémie  par  la  sec- 
tion isolée  de  chacun  de  ces  nerfs,  puis  celle  exercée  par  la  section 

*  Comptes  rendus  de  VAcsd,  des  sciences^  mars  18d3.  —  Comptes  rendus  de 
^  Soc.  de  bioL,  mars  1898. 
'  Arch.  de  physioL,  n*  2,  avril  1894. 
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de  tous  les  nerfs  à  la  fois,  enfin  ^^Rfets  de  la  dépancréatisation 
consécutive. 

Voici  le  résumé  des  principales  expériences  faites  d'après  cette 
méthode. 

A.  —  Effets  de  la  section  des  nerfs  pneumogastriques 

sur  la  glycémie  normale. 

Après  la  section  des  nerfs  vago-sympathiques  au  cou  chez  des  aiii« 
maux  normaux,  la  glycémie  ne  se  modifie  pas  sensiblement  pendant 
environ  quinze  heures,  puis  apparaît  Thypoglycémie  qui  se  prononce  de 
plus  en  plus  jusqu^à  la  mort.  Quand  le  pneumogastrique  gauche  est 
coupé  dans  la  poitrine  en  avant  du  diaphragme,  les  animaux  survivent 
et  leur  santé  générale  n*est  pas  troublée. 

Ayant  souvent  coupé  isolément  le  filet  direct  fourni  au  foie  par 
les  pneumogastriques  en  arrière  du  diaphragme,  les  animaux  ainsi 
opérés  restaient  dans  leur  état  normal  et  se  comportaient  à  tous  les 
points  de  vue  comme  avant  la  section. 

B.  —  Effets  de  l'extirpation  du  pancréas  sur  les  animaux 
dont  les  nerfs  pneumogastriques  sont  coupés. 

Exp.  X.  —  Chien  vieux.  Section  des  deux  vago-sympathiques  au  cou, 
suivie  aussitôt  après  de  Textirpation  du  pancréas. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sanf.  Tempéntore. 

Avant  toute  opération 1 .052  3>5 

5  heures  après  la  dépancréatisation 1 .568  39,3 

22  heures  après  (sucre  dans  les  urines) . . .  2.666  38,4 

48  heures  après  (l*animal  meurt  peu  après) .  3 .  333  31 , 8 

Exp.  XI.  —  Sur  un  chien  guéri  des  suites  de  la  section  du  pneumo- 
gastrique gauche  dans  la  poitrine,  on  pratique  Tablation  du  pancréas. 

Suora  p.  1000  gr. 

de  sang.  TempéreMm. 

Avant  Tablation  du  pancréas 0.860  S89S 

24  heures  après  Tanimal  est  glycosurique. 

3  jours  après 2.541  39, T 

4  jours  après  on  coupe  le  vago-sympathique 
droit  au  cou. 

5  jours  après  cette  dernière  opération 2 . 7ô3  38,1 

On  sectionne  alors  le  vago-sympathique 

gauche  au  cou. 
24  heures  après  cette  dernière  opération ..    3.418  38,2 

29  heures  après 3.478  35,4 


GLYCÉMIE   NORMALE   ET   DIABÈTE   PANCREATIQUE.  219 

Les  résultats  fournis  par  les  dqux  expériences  de  cette  série  B, 
montrent  que  la  section  des  nerfs  pneumogasti'iques  pratiquée,  soit 
au  cou,  soit  dans  Fintérieur  de  la  poitrine,  ne  s^oppose  pas  à  l*appa* 
rition  de  l'hyperglycémie  et  de  la  glycosurie,  quand  après  on  extirpe 
le  pancréas. 

C.  ~  Effets  de  la  section  des  nerfs  diaphragmatiques  sur  la  glycémie. 

Effets  de  la  dépancréatisation  consécutive. 

Exp.  XII.  —  Sur  un  chien,  à  jeun,  pesant  28^f,500,  on  coupe  les  nerfs 
phréniques  des  deux  côtés  à  rentrée  de  la  poitrine. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  la  section  des  phréniques mi  due                38<^4 

21  heures  après 1 .066             .40,1 

15  jours  après,  la  guérison  de  la  plaie  étant 

parfaite 0 .  888                39 ,2 

On  extirpe  le  pancréas. 

30  heures  après  l'extirpation  du  pancréas .  1.860                40,2 

48  heures  après  Turine  contient  beaucoup 

de  sucre. 

5  jours  après 3.018                39,6 

La  section  des  deux  nerfs  phréniques  ne  modifie  donc  pas  sensi- 
blement la  glycémie  normale  et  elle  n'empêche  pas  Tapparition  de 
l'hyperglycémie  et  de  la  glycosurie  quand  on  extirpe  le  pancréas. 

D-  --  Effets  de  la  section  des  deux  nerfs  splanchniques  en  avant  des 
capsules  surrénales  sur  des  animaux  qui  conservent  le  pancréas. 

La  section  des  deux  nerfs  splanchniques  ne  modifie  pas  notablement 
^  glycémie  normale.  Les  animaux  recouvrent  bientôt  leur  santé  anté- 
rieure. 

E.  —  Effets  de  la  dépancréatisation  sur  les  animaux 
qui  ont  les  splanchniques  coupés. 

^.  XIY.  —  Chien  adulte.  Section  des  deux  nerfs  splanchniques  en 
^ère  du  diaphragme,  puis  dépancréatisation. 

Suore  p.  lOOe  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  la  section  des  splanchniques 1 .230  » 

23  heures  après  la  dépancréatisation 2.850  38<* 

Autopsie.  A  gauche  la  section  du  grand  et  du  petit  splanchnique  est 
<^niplète  ;  à  droite,  un  filet  du  petit  splanchnique  est  respecté. 

Exp.  XV.  —  Chienne  adulte  pesant  8^^,600  à  jeun.  Section  des  deux 
splanchniques  en  arrière  du  diaphragme,  puis  extirpation  du  pancréas. 
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Le  lendemain  de  Topération,  Turine  renferme  beaucoup  de  sucre. 
I/autopsie  a  montré  que  les  splanchniques  étaient  complètement  coupés 
des  deux  côtés. 

F.  —  Effets  de  f extirpation  incomplète  du  plexus  cœli&que  et  des 
rameaux  nerveux  qui  accompagnent  l'artère  hépatique, 

Ëxp.  XVI.  —  Gros  chien  noir  adulte,  vigoureux,  à  jeun  depuis  quatorze 

heures,  pesant  27  kilogrammes.  On  détruit  toute  la  partie  gauche  des 

ganglions  solaires  et  on  coupe  la  plupart  des  filets  nerveux  qui  entourent 

le  tronc  cœliaque. 

Glycose  p.  1000  gr. 

de  sang.  TempértUira. 

3  jours  après  Topération • . . .  •  0.707  40® 

10  jours  après 0.884  39,1 

15  joui*s  après,  Tanimal  étant  guéri 0.051  39,7 

On  extirpe  le  pancréas. 

23  heures  après  la  dépancréatisation 1 .403  40,1 

45  heures  après,  les  urines  sont  sucrées 

3  jours  après 2.352  39,9 

11  jours  après 2.857  89,5 

32  jours  après 3.555  88,2 

Autopsie.  —  Au  moment  où  Tanimal  a  été  sacrifié  il  ne  pesait  plus 
que  17  kilogrammes.  Il  avait  donc  diminué  de  10  kilogrammes  depuis  le 
commencement  de  l'expérience,  c'est-à-dire  environ  37  0/0  de  son  poids 
primitif.  Le  foie  est  jaune  et  très  gras;  quand  on  en  fait  bouillir  un  mor- 
ceau dans  Teau,  la  graisse  surnage  et  forme  une  couche  assez  épaisse; 
il  ne  contient  que  des  traces  de  matière  glycogène.  On  ne  trouve  plus  de 
trace  de  pancréas  à  Texamen  macroscopique.  Les  deux  portions  ganglion- 
naires gauches  du  plexus  cœliaque  sont  détruites,  mais  les  deux  portions 
droites  sont  intactes.  Les  filets  qui  accompagnent  Tartère  hépatique  sont 
détruits  et  par  cette  voie  les  ganglions  droits  intacts  n'ont  rien  pu  four- 
nir au  foie.  Cet  organe,  en  somme,  ne  recevait  plus  que  la  branche 
directe  fournie  par  le  pneumogastrique  gauche. 

Exp.  XVII.  —  Chien  rouge,  très  vigoureux,  adulte,  à  jeun,  pesant 
27  kilogrammes.  Cet  animal  a  subi  les  mêmes  opérations  que  le  précédent. 

Suore  p.  1000  gr. 

de  saog.  Tempénture. 

Avant  les  sections  nerveuses 1 .038  40<*4 

24  heures  après 0.999  40,8 

13  jours  après,  Tanimal  étant  guéri .  0.833  39,8 

25  jours  après,  on  lui  enlève  le  pancréas. .  »  38,4 
2  jours  après  la  dépancréatisation  (l'animal 

est  toujours  à  jeun  depuis  l'opération) . .     1 .250  39,9 

8  jours  après  (a  mangé  la  veille  au  soir) . .     2.388  39,5 

A  partir  de  ce  jour  les  urines  étaient  sucrées. 
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Autopsie.  —  Plus  tard,  Tanimal  ayant  été  sacrifié,  on  a  constaté  que  la 
portion  gauche  du  plexus  coeliaque  était  bien  détruite,  que  le  ganglion 
du  côté  droit  était  intact,  mais  que  les  filets  qu'il  envoyait  du  côté  du  foie 
avaient  été  coupés  au  niveau  de  Tartère  hépatique.  Le  foie  a  une  apparence 
normale,  mais  il  est  gorgé  de  sang.  Le  pancréas  n'a  pas  été  enlevé  com- 
plètement ;  une  portion  de  la  grosseur  d'une  noix  persiste  vers  l'extrémité 
gastrique.  Cette  partie  restante  est  enkystée  et  renferme  une  cavité 
remplie  de  suc  pancréatique  bien  clair. 

G.  —  Effets  de  Fénervation  totale  du  foie  sur  les  animaux  normaux. 
Exp.  XYIIL  —  Chien  adulte,  vigoureux,  à  jeun. 

Suore  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  rénervation  du  foie 1 .000  39*7 

n  heures  après 0.420  38,6 

L  autopsie  montre  que  tous  les  filets  nerveux  sont  coupés. 

Exp.  XIX.  —  Chien  vieux,  à  jeun,  pesant  16  kilogrammes. 

Sacre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Tompèratore. 

Avant  rénervation  totale  du  foie 0 .  990  38^  5 

1  heures  après 0.824  38,4 

2i  heures  après 0.769  38,2 

A  Tautopsie,  on  a  constaté  la  section  complète  de  tous  les  filets  destinés 

au  foie. 

Exp.  XX.  —  Chien  ratier,  très  vigoureux,  à  jeun,  pesant  13  kilo- 
gi'unmes. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  rénervation  totale  du  foie 1 .  142  39<»1 

7  heures  après 0.833  39,3 

Î2  heures  après 0.777  38,6 

52  heures  après 0.987  40,1 

18  jours  après,  l'animal  étant  guéri  com- 
plètement   0.754  39,6 

23  jours  après,  santé  parfaite 0.751  38 

Exp.  XXL  —  Chien  grififon  épagneul  âgé  de  2  ans,  à  jeun,  pesant 
14^',  500.  Section  de  tous  les  nerfs  du  foie. 

Cet  animal  a  parfaitement  guéri.  Vingt  jours  après  l'opération,  le  sang 
contenait  is',  176  de  sucre  par  kilogramme  ;  la  santé  était  excellente. 

L'autopsie  a  montré  que  la  section  des  nerfs  était  parfaite. 

Exp.  XXIL  —  Chien  ratier,  à  jeun,  pesant  12^^,500.  Section  de  tous 
les  nerfs  du  foie. 
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L'aaimal  a  guéri,  il  n*a  rien  offert  d'anormal.  Dix  jours  après  Topéra- 
tion,  son  sang  contenait  0'',952  de  sucre  par  kilogramme. 
A  Tautopsie,  on  a  troirvé  tous  les  nerfs  coupés. 

Exp.  XXIII.  —  Vieux  chien,  vigoureux,  à  jeun,  pesant  22^,500.  Ener- 
va tion  totale  du  foie. 

La  guérison  de  la  plaie  s'est  faite  rapidement.  Consenré  pendant 
soixante-dix  jours,  cet  animal  n*a  rien  présenté  d*anormal.  Il  a  servi 
ensuite  à  d'autres  opérations. 

L'autopsie  faite  plus  tard  a  montré  la  parfaite  section  des  nerfs 
hépatiques. 

Exp.  XXIV.  —  Chien  âgé  de  1  an,  a  jeun,  pesant,  11^»,900.  Section  de 
tous  les  nerfs  du  foie. 

Cet  animal  est  conservé  pendant  quatre- vingt  jours.  Il  n*a  rien  pré- 
senté d'anormal. 

Les  sections  nerveuses  ont  été  trouvées  complètes  à  Tautopsie. 

Exp.  XXV.  —  Chien  adulte,  à  jeun,  pesant  10>'ff,200.  Section  de  tous 
les  nerfs  du  foie. 

Conservé  pendant  trois  mois,  cet  animal  n'a  rien  présenté  d'anormal. 

A  l'autopsie  faite  plus  tard,  on  a  reconnu  la  parfaite  section  de  tous 
les  nerfs  du  foie. 

H.  —  Effets  de  l'extirpation  du  pancréas  sur  les  animaux 
dont  le  foie  est  totalement  énervé. 

Exp.  XXVII.  —  Chien  adulte,  à  jeun,  pesant  11*^», 500.  On  énerve  le 
foie,  puis  assitôt  après  on  extirpe  le  pancréas. 

Sucre  p.  iOOO  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  rénervation  et  la  dépancréatisation .     0.909  39^9 

7  h.  30  m.  après 2.352  37,1 

Autopsie.  —  Le  filet  direct  fourni  par  les  pneumogastriques  est  bien 
coupé.  Les  nerfs  qui  accompagnent  l'artère  hépatique  sont  coupés,  à 
l'exception  de  deux  nerfs  qui  sont  fortement  serrés  dans  une  ligature. 

Exp.  XXVIII.  —  Chien  très  vieux,  à  jeun  depuis  dix-neuf  heures, 
pesant  11  kilogrammes.  Énervation  totale  du  foie. 

sucre  p.  iOOO  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  l'énervation  et  la  dépancréatisation.  1.230  38'>3 

6  h.  35  m.  après 1 .818  38,9 

20  h.  30  m.  après 2.424  37,1 

27  heures  après 2.580  39,9 

Autopsie.  —  Siir  ce  sujet  l'énervation  est  absolument  complète.  Aucun 
filet  nerveux  n'a  échappé  à  la  section. 
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Exp.  XXIX.  —  Chien  épagneul  adulte,  très  vigoureux,  à  jeun,  pesant 
19^,200.  Section  de  tous  les  filets  nerveux  qui  pénètrent  dans  le  foie, 
puis  aussitôt  après,  extirpation  du  pancréas. 

Soore  p.  iOOO  gr. 

de  MDg.  Tempéritare. 

Avant  rénervation  et  la  dépancréatisation .  0.919  2S^b 

6  h.  45  m.  après 1 .403  39,8 

21  heures  après i  .632  38,9 

S2  heures  après 1 .904  39,6 

Lautopsie  montre  que  tous  les  filets  nerveux  qui  pénètrent  dans  le 
foie  sont  coupés. 

Exp.  XXX.  —  Sur  le  chien  de  Texpérience  XXV  dont  tous  les  nerfs 
étaient  coupés  depuis  trois  mois,  on  extirpe  le  pancréas.  L*animal  est 
devenu  rapidement  diabétique.  Kurîne  contenait  40  grammes  de  sucre 
par  litre»  le  sang  jugulaire  3'%  478  p.  1000. 

Ëxp.  XXXI.  —  Chien  adulte,  très  vigoureux,  à  jeun,  pesant  23^^,700. 
Aussitôt  après  avoir  totalement  énervé  le  foie,  on  extirpe  le  pancréas. 
Dès  le  lendemain,  Turine  est  sucrée  et  le  sang  contient  S'',  962  p.  1000 
^  glycose. 

Les  résultats  fournis  par  les  expériences  ci-dessus  conduisent  aux 
conclusions  suivantes  : 

1*  L'énervation  partielle  ou  totale  du  foie  ne  modifie  pas  sensi- 
blement la  glycémie  normale  ;  les  animaux  même  survivent  à  l'opé- 
ration et  reprennent  toutes  les  apparences  d'une  santé  parfaite  ; 

2"  La  régulation  de  la  glycosoformation  persiste  malgré  Tinter* 
ruption  de  toutes  les  communications  qui  relient  le  foie  aux  centres 
nerveux  encéphalo-rachidiens  ; 

S*  Ce  n'est  pas  par  l'intermédiaire  des  centres  nei*veux  régula* 
teurs  du  foie  que  le  produit  de  sécrétion  interne  du  pancréas  agit 
pour  ré^er  la  formation  du  sucre  dans  la  glande  hépatique  ; 

4*  Si  le  produit  pancréatique  exerce  réellement  une  action  sur  le 
'oie,  cette  action  ne  peut  être  que  directe^  c'est-à-dire  qu'elle  ne 
peut  s'exercer  qu'à  l'aide  du  sang  et  pendant  que  ce  liquide  traverse 
l6  réseau  capillaire  intra-hépatique. 

Mais  on  pourrait  encore  concevoir  autrement  le  mécanisme  de 
l'action  frénatrice  exercée  sur  la  glycoso-iormation  par  le  produit 
pancréatique  ;  on  pourrait,  en  effet,  admettre  que  ce  produit  n'exerce 
aucune  influence  directe  sur  le  foie,  qu'il  agit  uniquement  sur  l'en- 
semble des  tissus  de  l'économie,  en  modérant  dans  ceux-ci  la  dés* 
intégration  histologiqoe  et  par  conséquent  en  ralentissant  le  déver- 
sement dans  le  sang  des  matériaux  nécessaires  à  la  fabrication  sucrée 
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qui  s* effectue  dans  le  foie.  Si  on  adoptait  cette  manière  de  voir,  l'ac- 
tivité de  la  glande  hépatique  ne  serait  pas  directement  sous  la  dé- 
pendance du  produit  de  sécrétion  interne  du  pancréas;  elle  serait 
réglée  par  les  matières  mêmes  qui  concourent  à  la  fabrication  du 
sucre,  matières  cédées  au  sang  par  les  tissus,  ou  autrement  dit,  Tac- 
tivité  du  foie  serait  sous  la  dépendance  de  l'activité  de  la  résorption 
histologique  générale,  et  celle-ci  seulement  serait  sous  l'influence 
directe  du  produit  pancréatique. 

Les  faits  que  je  produii*ai  dans  les  mémoires  suivants  sont  plutôt 
dans  leur  ensemble  favorables  à  l'hypothèse  d'après  laquelle  le  pro- 
duit pancréatique  mélangé  au  sang,  agit  à  la  fois  directement  sur 
le  foie  et  sur  l'activité  de  la  désintégration  histologique  de  l'en- 
semble des  tissus  organiques. 
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INTRODUCTION 

L'auscultation  de  l'appareil  respiratoire  est  une  méthode  de  dia- 
gnostic qui  exige  de  celui  qui  remploie,  une  expérience  acquise  par 
«ne  longue  pratique.  Le  côté  technique  de  Péducation  nécessaire 
pour  savoir  bien  ausculter,  est  plus  important  que  le  côté  théorique  ; 
mais  il  est  hors  de  doute  que  la  connaissance  des  théories  physiques 
fJe  l'auscullation  doit  en  rendre  l'étude  et  l'application  plus  facile. 
Aussi  tous  les  auteurs  de  traités  d'auscultation  essaient  d'appuyer 
les  données  que  fournit  la  clinique  sur  une  base  scientifique. 

Les  théories  physiques,  sur  lesquelles  reposent  les  phénomènes 
de  l'auscultation  demandent,  pour  être  établies,  d'abord  une  connais- 
^ce  suffisante  des  lois  de  l'acoustique;  ensuite,  le  contrôle  de 
''expérimentation.  Malheureusement,  de  nombreux  cliniciens,  émi- 
nents  dans  leur  partie,  donnent,  des  phénomènes  dont  je  parle,  des 
éducations  qui  ne  sont  appuyées  sur  aucune  expérience,  ou  qui, 
Même,  sont  contraires  aux  lois  de  la  physique.  C'est  peut-être  de  la 
complexité  et  de  la  contradiction  de  ces  théories  non  vérifiées  ou 
certainement  inexactes  que  provient  la  difficulté  de  se  faire  une  idée 
générale  de  Tauscultation.  J'ai  abordé  l'étude  de  cette  branche  du 
^iiagnostic;  les  expériences  nombreuses  et  variées  que  j'ai  faites, 
ïn'ont  conduit  à  une  théorie  que  je  vais  exposer  dans  ce  travail. 

'ïe  crois  utile  de  rappeler  au  début  certains  principes  de  l'acous- 
tique qu'il  est  nécessaire  de  connaître. 
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Dans  un  milieu   homogène  indéfini,  le  son  se  propage  sous  forxiKve 
d*ondes  sphériques,  et  Tintensité  du  mouvement  sonore  varie  en  rai^^n 
inverse  du  carré  de  la  distance.  Loi*squ*une  onde  sonore  rencontre        la 
surface  de  séparation  de  deux  milieux,  une  partie  du  son  se  réfléc^^  ^it 
et  reste  dans  le  premier  milieu,  une  deuxième  partie  se  réfracte  et  pén^  ^re 
dans  le  second;  le  rapport  des  intensités  du   son   réfléchi   et  du  ^^on 
réfracté,  pour  une  intensité  donnée  du  son  incident,  dépend  de  la  ma  -^sse 
et  de  l'élasticité  des  deux  milieux.  Envisageons  en  particulier  les  phé^Kno- 
mènes  de  réflexion  produits  lorsque  les  milieux  sont  d*un  côté,  Tair  ^      de 
Tautre,  un  solide  ou  un  liquide  de  Torganisme.  Si  le  son  passe  de  1  ^^  air 
dans  le  solide  ou  le  liquide,  la  plus  grande   partie  du  son  est  ré^^é- 
chie  ;  mais  si  le  passage  du  son  se  fait  du  solide  ou  liquide  dans  r^saiv, 
c*est  le  son  réfracté  qui  possède  l'intensité  la  plus  considérable.  On  p^-^'ut 
dire  que  le  son  passe  difficilement  de  Tair  dans  un  milieu  organique  soX:î<3e 
ou  liquide  ;   facilement,  en   sens  inverse.  Une  expérience   très  siurm.  ^»lc 
montre  l'importance  de  l'ordre  des  milieux  que  le  son  traverse.  On  Ci  ^^^ 
à  l'extrémité  de  la  tige  d'un  électro-diapason  un  tube  de  caoutchouc  ^      ^^" 
écoute   le   son,  qui  passe,  en  pratique,  uniquement  par  l'intérieur      ^" 
tube  ;  si  l'on  verse  dans  le  tube  une  colonne  d'eau,  de  façon  qu'elle      *^ 
soit  pas  en  contact  avec  la  tige  du  diapason,  le  son  se  réfléchit  su<*       ^^ 
liquide  et  cesse  d'être  perçu.  Si  l'on  gratte  le  tube  entre  l'oreille  et  1'^^  ^» 
le  grattement  est  transmis  par  l'air  et  s'entend  parfaitement  ;  si  c'es^     ^^ 
niveau  de  la  colonne  liquide  que  l'on  frotte  le  tube,  le  bruit  ainsi  dét^  *"- 
miné  se  propage  encore  facilement  de  l'eau  à  l'air,  puis  à  l'oreille  ;  m^^^ 
si  c'est  au  delà  de  la  colonne  d'eau,  le  grattement  ne  se  transmet  pas.   ^^ 
faisant  glisser  le  liquide  jusqu'à  ce  qu'il  soit  en  contact  avec  lediapasC^' 
le  son  réapparaît,  passant  facilement  de  l'acier  dans  l'eau,  puis  cia.i^^ 
l'air.  C'est  ce  qui  explique  la  uon-conductibilité  sonore  d'un  s^stéTne 
de  milieux  séparément  conducteurs. 

Lorsqu'un  son  incident  arrive  sur  un  corps,  il  le  fait  vibrer  p^^ 
influence,  elle  mouvement  vibratoire  ainsi  communiqué  est  maximuiï"» 
si  le  son  incident  a  ia  même  hauteur  qu'un  des  sons  propres  d^ 
corps  :  c'est  le  phénomène  de  résonance.  Je  rappelle  les  résonnateu^ 
à  masse  gazeuse,  dans  lesquels  le  gaz  vibre  fortement  si  le  sC7^ 
inducteur  a  la  même  hauteur  que  le  son  propre  de  la  masse  gazeuî>^  ' 
Dans  le  thorax,  quels  sont  les  corps  qui  peuvent  faire  office  de  résom  ^ 
nateurs?  Je  ne  vois  que  les  cavités  pleines  de  gaz  ;  peut-être,  les  os^ 
etprincipalementlescôtes,  puisque  ces  corps  solides  à  la  percussion, 
émettent  des  sons  perceptibles  ;  mais  je  ne  crois  pas  qu'il  y  en  ail 
d'autres  ;  le  parenchyme  pulmonaire  et  les  parois  des  conduits  aériens 
me  semblent  être  dans  de  trop  mauvaises  conditions  pour  émettre 
des  sons,  et  par  conséquent,  pour  en  renforcer,  quoi  qu'en  disent 
maints  auteurs.  Quant  aux  corps  solides  ou  liquides  homogènes 
formés  dans  la  cage  thoracique,  par  exemple  le  liquide  pleurétique» 
leurs  dimensions  sont  trop  faibles  et  leui-s  sons  propres  trop  aigus 
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pour  que  ces  derniers  soient  perceptibles  :  de  ce  côté  non  plus,  pas 
de  résonance,  mais  simplement  vibration  par  influence. 

Les  sons  et  les  bruits  que  l'on  entend  dans  l'auscultation  de  l'appa- 
reil respiratoire  peuvent  naître  soit  à  l'intérieur  de  la  cage  thora- 
cique,soit  en  dehors,  principalement  à  la  partie  supérieure  des  voies 
respiratoires.  Ceux  qui  se  produisent  dans  le  larynx  doivent  pour 
arriver  jusqu'aux  parois  thoraciques,  se  propager  à  travers  tout  le 
système  pulmonaire  :  les  conditions  de  cette  propagation  sont  plus 
complexes  que  celles  de  la  transmission  d'un  bruit  né  dans  le  poumon 
même,  et  ce  sont  elles  dont  je  m'occuperai  principalement. 

Voies  de  propagation  des  vibrations  sonores  produites  au  niveau 

supérieur  de  l'appareil  respiratoire. 

A  la  partie  supérieure  des  voies  respiratoires  naissent  des  vibra- 
tions sonores,  pendant  la  respiration  ou  pendant  la  parole.  Pendant 
la  respiration,  à  l'inspiration  comme  à  l'expiration,  il  se  produit  au 
niveau  de  la  glotte  un  souffle  ;  le  courant  d'air  passant  par  le  rétré- 
cissement des  cordes  vocales^  forme  des  tourbillons,  et  il  en  résulte 
la  mise  en  mouvement  vibratoire  de  la  masse  gazeuse.  Dans  la 
parole  à  haute  voix,  les  cordes  vocales  forment  une  anche  membra- 
neuse; tout  son  émis  par  cette  anche  est  composé  d'un  son  fonda- 
mental et  d'un  grand  nombre  d'harmoniques,  dont  certains  peuvent 
être  renforcés  par  les  résonnateurs  qui  siègent  au-dessus  de  la  glotte  : 
pharynx,  cavité  buccale,  fosses  nasales,  pour  former  une  voyelle  ; 
on  sait  que  ce  qui  caractérise  une  voyelle,  c'est,  non  le  son  fonda- 
mental sur  laquelle  elle  est  émise,  mais  bien  la  nature  des  harmo- 
niques renforcés.  Si  je  rappelle  ce  point  de  la  théorie  de  la  parole, 
c'est  qu'il  a  une  grande  importance  en  auscultation.  Les  consonnes 
sont  des  bruits  ;  mais  il  faut  se  souvenir  aussi  que,  pendant  leur 
émission,  il  y  a  un  mouvement  vibratoire  de  ,la  masse  gazeuse  à  la 
partie  supérieure  de  la  trachée.  La  voix  chu^chotée  se  distingue  de 
^a  voix  parlée  en  ce  que  les  cordes  vocales  ne  vibrent  pas  :  il  n'y  a 
pas  de  sons  fondamentaux  émis  par  la  glotte  ;  mais  le  souffle  glot- 
lique  intense  provoque  l'émission,  par  les  résonateurs  ^supérieurs, 
de  leurs  sons  propres,  qui   peuvent  ainsi  caractériser  toutes  les 
voyelles;  quant  aux  consonnes,  leur  mode  de  formation  est  la  même 
que  dans  la  voix  haute,  seulement  leur  intensité  est  moindre. 

Pour  se  propager  jusqu'aux  parois  du  thorax  les  vibrations  pro- 
duites dans  le  larynx  et  plus  haut,  peuvent  suivre  deux  voies  diffé- 
rentes :  1*  la  voie  aérienne,  c'est-à-dire  passer  par  la  masse  gazeuse 
contenue  dans  la  trachée,  les  bronches,  les  alvéoles;  2®  la  voie 
solide,  c'est-à-dire  suivre  soit  les  parois  de?>  conduits  que  je  viens 
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de  nommer,  soit  les  pai*ties  molles  du  cou  et  du  thorax,  et  le  système 
osseux. 

En  France,  Monneret  ^  et  Petrucci  2  ont  étudié  expérimentalement  ce 
point  de  Tauscultation  ;  tous  deux  sont  arrivés  aux  mêmes  conclusions, 
que  les  sons  ou  bruits  laryngés  se  communiquent  aux  parois  thoraciques 
par  les  parties  solides.  De  ces  deux  auteure,  c'est  Petrucci  qui  a  fait  les 
expériences  les  plus  complètes  ;  je  vais  en  parler  pour  en  montrer  les 
points  faibles.  11  Ûxa  sur  un  montant  de  bois  cloué  à  une  soufflerie,  l'ap- 
pareil respiratoire  complet  d'un  cadavre  :  larynx,  trachée  et  poumons. 
Puis  jl  coupa  la  bronche  gauche  pour  introduire  le  tuyau  porte-vent  d'une 
soufflerie.  En  tendant  convenablement  les  cordes  vocales,  le  larynx 
émettait  des  sons,  et  Petrucci  percevait  les  vibrations  du  poumon  par  la 
palpation.  Je  ferai  remarquer  que  les  sons  pouvaient  très  bien  être  pro- 
pagés [)ar  le  montant  de  bois,  car  l'expérimentateur  dont  je  parle,  ne 
paraît  avoir  pris  aucune  précaution  pour  éliminer  cette  cause  d'erreur  ; 
il  faut  en  effet,  dans  ces  expériences,  se  méfier  beaucoup  de  la  propaga- 
tion des  sons  par  les  supports  généralement  en  bois. 

Petrucci  trouva  que  la  transmission  est  favorisée  par  les  anneaux  car- 
tilagineux de  la  trachée  et  des  bronches  «  constituant  un  intermédiaire 
solide,  éminemment  élastique  et  d'une  homogénéité  parfaite.  »  Cette  idée 
est  essentiellement  fausse,  car  le  son  doit  passer  d'un  anneau  à  l'autre 
par  les  parties  molles,  et  cette  disposition  est  telle  qu'elle  apporte  au 
contraire  un  obstacle  sérieux  à  la  propagation  des  sons  par  la  trachée. 
Un  peu  plus  loin,  Petrucci  parle  encore  de  la  colonne  vertébrale  et  des 
côtes  qui  forment  «  un  tout  merveilleusement  apte  à  transmettre  les  vi- 
brations ».  Que  le  tissu  osseux  soit  bon  conducteur,  cela  est  certain,  mais 
tout  son  qui  passe  d'un  os  à  un  autre,  à  travers  une  articulation,  subit 
de  ce  fait  une  diminution  importante  d'intensité.  La  colonne  vertébrale 
transmet  les  sons,  mais  n'est  pas  aussi  apte  à  propager  les  sons  laryngés 
que  le  pense  Petrucci.  Enfin,  cet  auteur  n'admet  pas  que  le  son  puisse 
prendre  la  voie  aérienne  pour  aller  jusqu'aux  parois  thoraciques,  et  il 
en  donne  une  preuve  dont  je  démontrerai  plus  loin  l'inexactitude  :  «  Dans 
l'emphysème,  dit-il,  il  y  a  diminution  et  parfois  même  absence  des  vibra- 
tions thoraciques.  Si  la  vibration  de  l'air  aidait  l'ondulation  du  thorax, 
l'interposition  de  ce  fluide,  qui  lui  aussi  peut  entrer  en  vibration,  gêne- 
rait peu  la  production  du  phénomène.  » 

Mais  ce  n*est  pas  cette  théorie  que  la  majorité  des  auteurs  ont 
adoptée  ;  en  s'appuyant  sur  les  faits  cliniques,  on  admet  que  les 
vibrations  sont  transmises  plus  par  la  voie  aérienne  que  par  la  voie 
solide  ;  on  sait  en  effet  que  toutes  les  fois  que  la  voie  aérienne  est 
obstruée,  il  y  a  diminution  ou  suppression  de  la  transmission  des 
sons  laryngés  aux  pai'ois  thoraciques;  si  l'obstacle  siège   sur  la 

*  Monneret,  Revue  médicO'Chirurgicah^  1848. 

•  Petrucci,  Thèse  dp  Paris,  1866. 
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trachée,  on  constate  ce.fait  sur  la  totalité  de  la  surface  du  thorax; 
si  c'est  une  bronche  qui  est  bouchée,  le  territoire  qui  en  dépend  pré- 
sente Tobscurité  du  frémissement  vocal;  et  ceci,  quelle  que  soit  la 
nature  de  Tobstacle. 

J'ai  essayé  de  déterminer  la  part  qui  revenait  à  chacune  des  voies 
de  propagation  des  sons  laryngés;  voici  les  expériences  que  j'ai 
faites  et  les  résultats  qu'elles  m'ont  fournis  : 

Sur  un  chien  tué  immédiatement  avant  Texpérienee,  j*ai  dénudé  la 
trachée  le  plus  haut  possible  du  larynx,  et  après  Tavoir  sectionnée,  j*ai 
fixé  sur  elle  un  tuyau  à  aache  libre,  donnant  un  son  grave  intense  ;  j'ai 
dû  mettre,  pour  faire  parler  le  tuyau,  sur  un  autre  point  de  la  trachée,  une 
canule  en  T,  dont  le  bout  extérieur  était  joint  à  une  soufflerie.  Les  vi- 
brations nées  dans  le  tuyau,  transmises  aux  parois,  pouvaient  se  perce- 
voir soit  par  la  palpation,  soit  par  Tauscultation  ;  dans  ce  dernier  cas,  je 
me  sei*vais  d*un  stéthoscope  biauriculaire.  J*ai  déterminé  la  topographie 
de  rintensité   du  son  transmis;  c*est  sensiblement  la  même  que  chez 
rhomme  :  son  plus  intense  sur  le  sternum  qu'à  la  colonne  vertébrale, 
phis  intense  sur  le  milieu  des  côtes  que  sur  le  sternum.  Au  niveau  du 
cœur  comme  au-dessus  de  l'omoplate,  diminution  du  frémissement  vocal  ; 
les  ondes  sonores  doivent  en  effet  travci*ser  des  épaisseurs  de  tissus  plus 
considérables  qu'ailleurs. 

Cela  fait,  j'ai  introduit  dans  la  trachée  un  petit  cylindre  de  bois  plein 
qui  l'obturait  complètement  :  le  frémissement  sonore  a  disparu  de  tout 
le  thorax;  cependant  à  l'auscultation,  on  entend  le  son  du  tuyau  transmis 
jusqu'aux  parois  thoraciqubs  ;  mais  l'intensité  augmente  à  mesure  qu'on 
se  rapproche  de  la  partie  de  la  trachée  encore  accessible  aux  vibrations. 
La  modiflcation  que  subit,  dans  ces  conditions,  la  topographie  du  son 
transmis,  montre  la  prépondérance  de  la  voie  aérienne  sur  la  voie 
solide.  Mais  le  point  qu'il  importait  surtout  d'éelaircir,  était  le  rôle  des 
V^Tois  de  la  trachée  et  des  bronches  dans  la  transmission  des  sons  ;  sur 
ûD  chien  tué  pour  l'expérience,  j'ai  obturé  la  trachée  comme  dans  l'expé- 
rienee  précédente,  et  j'ai  fixé  sur  elle  la  tige  d'un  diapason  ;  en  auscul- 
^nt  au  même  point  du  thorax,  l'intensité  du  son  transmis  variait  avec  la 
tension  que  j'imprimais  à  la  trachée  :  en  tirant  ce  conduit,  j'augmentais 
l'intensité  ;  en  le  relâchant,  je  la  diminuais  ;  c'est  le  même  fait  que  dans 
le  téléphone  à  ficelle  où  la  transmission  sonore  se  fait  plus  ou  moins 
l^ion,  suivant  l'état  de  tension  du  fil  qui  relie  les  deux  membranes.  Il  est 
donc  certain  qu'une  petite  partie  d'un  son  laryngé  passe  par  les  parois 
des  conduits  pulmonaires. 

J'ai  répété  plusieurs  fois  ces  diverses  expériences,  et  elles  m'ont 
donné  toujours  les  mêmes  résultats,  qui  concordent  parfaitement 
avec  les  laits  que  la  clinique  nous  apprend.  Il  me  semble  donc  prouvé 
que  la  propagation  des  sons  et  des  bruits  laryngés  se  fait  principale- 
ment par  la  voie  aérienne  et  accessoirement  par  la  voie  solide. 
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Étude  physique  de  la  conductibilité  sonore  de  la  voie  aérienne. 

Puisque  les  sons  laryngés,  pour  se  transmettre  aux  parois  Ihora- 
ciques,  prennent  surtout  la  voie  aérienne,  c'est  la  conductibilité 
sonore  de  la  masse  gazeuse  des  voies  respiratoires  qui  doit  arrêter 
notre  attention;  nous  verrons  en  effet  que  c'est  aux  variations  de 
conductibilité  qu'elle  éprouve  que  peuvent  être  attribuées  les  nom- 
breuses variations  d'ititensité  et  de  timbre  de  la  voix  parlée  et  du 
murmure  vésiculaire. 

Pour  étudier  cette  conductibilité,  je  remplacerai  le  poumon  par  un 
schéma  physique  plus  simple,  dont  les  propriétés  sont  identiques  à 
celles  que  nous  présente  l'organe  respiratoire.  Quelles  sont  les 
formes  et  la  nature  des  parois  qui  enveloppent  la  masse  gazeuse 
pulmonaire?  D'abord  la  trachée,  tube  sensiblement  cylindrique,  à 
parois  non  rigides,  mais  qu'on  peut  considérer  comme  telles;  ce  tube 
se  ramifie  en  plusieurs  tubes  courts  qui  pénètrent  dans  les  alvéoles, 
contiguës,  à  cloisons  très  minces,  logées  dans  un  espace  à  parois 
que  Ton  peut  encore  considérer  comme  rigides,  les  enveloppes  thora- 
ciques.  Cette  disposition  anatomique  peut  être  schématisée  ainsi  : 
un  tube  cylindrique  qui  aboutit  à  l'intérieur  d'une  cavité  close,  le 
tout  constitué  par  des  parois  solides. 

Lorsqu'un  son,  simple  ou  composé,  né  à  l'extrémité  libre  du  tube 
cylindrique,  se  propage  à  traverb  un  milieu  gazeux  dont  la  forme  est 
celle  que  je  viens  d'indiquer,  il  se  produit  les  phénomènes  suivants  : 

1®  Si  le  son  est  simple,  il  subit  une  diminution  d'intensité  qui 
varie  avec  le  diamètre  du  tube  cylindrique,  le  volume  et  la  forme  de 
la  cavité  close;  cette  diminution  est  d'autant  plus  grande  que  le 
diamètre  du  tube  est  moindre  et  que  le  volume  de  la  cavité  est  plus 
considérable  ;  pour  un  appareil  de  forme  donnée  les  sons  graves  se 
propagent  mieux  que  les  sons  aigus  ; 

2®  Si  le  son  est  composé,  chaque  son  élémentaire  subit  une  varia- 
tion propre  d'intensité,  de  telle  sorte  que  le  timbre  du  son  composé 
est  modifié. 

Quelles  sont  les  causes  de  ces  phénomènes  ?  Il  y  en  aune  première 
qui  est  certaine  :  la  force  vive  dont  est  animée  la  tranche  finale  du 
gaz  contenu  dans  le  tube  cylindrique  se  communique  à  toute  la  masse 
gazeuse  de  la  cavité  close  ;  il  doit  donc  y  avoir  diminution  du  son  ; 
mais  il  doit  exister  aussi  des  phénomènes  d'interférence  des  ondes 
réfiéchies  sur  les  parois.  Enfin  le  système  doit  posséder  des  sons 
propres,  pour  lesquels  il  prosente  des  maxima  de  conductibilité 
sonore. 

Voici  les  méthodes  que  j'ai  employées  pour  étudier  expérimenta- 
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lement  la  propagation  d'un  son  simple  dans  un  pareil  milieu  gazeux, 
et  qui  m'ont  conduit  aux  résultats  que  je  viens  d'énoncer. 

Dans  une  première  série  d'expériences,  la  cavité  close  était  constituée 
par  un  résonnateur  sphérique  de  Kœnig,  dont  la  grande  ouverture  était 
obturée  par  un  bouchon  laissant  passer  deux  tubes  de  verre  ;  Tun  était 
en  communication  avec  le  tuyau  porte-vent  d'une  soufflerie,  l'autre  abou- 
tissait à  une  sirène  acoustique;  c*est  Tinstrument  le  plus  commode  pour 
obtenir  des  sons  simples  de  hauteur  variée  et  de  forte  intensité.  Sur  le 
tube  qui  conduisait  le  son  de  la  sirène  au  résonnateur  était  embranché  un 
petit  tube  allant  à  une  capsule  manométrique.  Le  son  transmis  a  travers 
la  cavité  était  recueilli  à  Tajutage  auriculaire  du  résonnateur  et  conduit  à 
une  autre  capsule  manoAiétrique  ;  j'avais  eu  soin  de  m*assurer  par  des 
essais  préalables  que  les  deux  capsules  manomctriques  étaient  aussi 
sensibles  Tune  que  Tautre.  Les  flammes  vibrantes  étaient  photographiées 
d'après  le  procédé  que  j'ai  déjà  décrit  ^ 

Dans  une  autre  série  d'expériences,  j'ai  remplacé  le  résonnateur  par 
un  flacon  à  trois  tubulures  :  par  l'une  arrivait  le  vent  de  la  soufflerie,  par 
une  seconde,  le  son  de  la  sirène,  enfin,  un  tube  de  verre  passant  par  la 
troisième  recueillait  le  son  transmis  au  niveau  de  la  paroi  inférieure  ;  en 
remplissant  le  flacon  d'eau,  il  était  facile  de  faire  varier  le  volume  de  la 
cavité  close. 

Pour  étudier  la  propagation  d'un  son  complexe,  j'ai  réalisé  le  même 
dispositif,  mais  le  son  complexe  était  lihe  voyelle  chantée  en  face  d'un 
cornet  acoustique  remplaçant  la  sirène. 

Dans  la  théorie  que  je  viens  d'exposer,  j'ai  supposé  que  les  parois 
•Paient  rigides,  c'est-à-dire  qu'elles  réfléchissaient  complètement  les 
ondes  sonores  qui  tombaient  sur  elles  ;  si  cela  n'est  pas,  une  partie 
^u  son  incident  se  transmet  aux  parois  :  pour  des  parois  données, 
l'intensité  du  son  transmis  dépend  de  celle  du  son  à  l'intérieur  de  la 
cavité  close. 

Faisons  arriver  un  son  d'une  intensité  constante  dans  une  poche  à 
parois  extensibles  telles  que  leur  conductibilité  sonore  reste  cons- 
tante :  c'est  sensiblement  le  cas  d'une  membrane  de  caoutchouc  ou 
du  tissu  pulmonaire.  Si  le  volume  de  la  poche  varie,  le  son  transmis 
par  les  parois  variera  d'intensité  :  elle  augmentera  lorsque  la  cavité 
diminuera  de  volume,  et  inversement. 

Le  dispositif  suivant  {6g.  1)  permet  d'étudier  facilement  ce  phénomène 
>vec  un  poumon.  On  prend  l'appareil  respiratoire  d'un  chien  ;  on  fixe  la 
trachée  coupée  un  peu  avant  la  bifurcation  des  bronches  à  un  tube  de 
verre  qui  traverse  un  bouchon  obturant  la  tubulure  d'une  cloche  de 
verre  C.  A.  l'autre  bout  du  tube  de  verre  est  adapté  un  tube  de  caoutchouc 

*  Archives  de  physiologie^  i"  janvier  1895.  i 
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qui  aboutit  à  la  tige  d*un  électrodiapason  ED  ;  il  est  bon  de  suspendre  cet 
instrument  dans  une  cloche  G'  pour  éliminer  la  transmission  du  son  par 
Tair  ambiant.  Le  tube  de  caoutchouc  est  muni  en  un  point  quelconque 

d'un  tube  en  T,  dont  le  bout  extérieur  com- 
munique avec  une  poire  de  caoutchouc  PC 
par  un  autre  tube  de  caoutchouc  pouvant  être 
fermé  par  une  pince  p  ;  on  peut  ainsi  gonfler 
le  poumon  sans  que  le  son  donné  par  le 
diapason  soit  modifié  en  intensité.  Pour  sou- 
tenir sans  Tabîmer  l'appareil  respiratoire,  il 
suffit  de  mettre  une  certaine  quantité  d'eau 
dans  la  cloche.  EnQn,  il  est  bon  d'ausculter 
avec  un  stéthoscope  biauriculaire. 

Lorsqu'une  certaine  pression  a  été  établie 
dans  les  poumons,  si  on  intercepte  ou  rétablit 
la  communication  des  cavités  pulmonaires 
avec  la  poire  de  caoutchouc,  on  constate  une 
augmentation  ou  une  diminution  du  son  que 
transmet  un  point  quelconque  de  la  surface 
pulmonaire  ;  en  effet,  dans  le  premier  cas,  le 
son  du  diapason  se  communique  à  Tair  pul- 
monaire seul  ;  dans  le  second,  il  se  répartit 
à  cet  air  et  à  celui  que  contient  la  poire  de 
caoutchouc.  Je  signale  ce  fait  parce  qu'il  trouvera  son  application  plus 
tard. 

Gonflons  le  poumon  au  maximum  ;  à  ce  moment,  le  son  transmis  d'abord 
à  travers  l'air  pulmonaire,  puis  à  travers  les  parais,  est  entendu  avec 
une  certaine  intensité  ;  si  on  laisse  l'air  du  poumon  s'échapper,  à  mesure 
que  les  poumons  se  dégonflent,  l'intensité  du  son  augmente  ;  on  peut 
aussi  faire  l'opération  inverse  :  le  son  diminue  à  mesure  que  la  masse 
d'air  intrapulmonaire  augmente.  Le  phénomène  est  identique  si  l'appareil 
respiratoire  est  en  entier  plongé  dans  l'eau  et  si  on  ausculte  la  surface 
de  ce  liquide.  J'ai  répété  cette  expérience  dans  des  conditions  très  variées 
et  elle  a  toujours  donné  les  mêmes  résultats. 

Le  dispositif  que  je  viens  d'indiquer  permet  de  réaliser  une  autre 
expérience  :  modification  apportée  dans  la  transmission  d'un  son  par 
une  couche  de  liquide  en  contact  avec  les  parois. 


Fig.  1. 


La  cloche  est  remplie  d'eau  de  manière  que  tout  le  poumon  soit  plongé 
dans  ce  liquide,  mais  qu'il  y  ait  cependant  une  petite  portion  de  la  surface 
qui  surnage,  assez  pour  poser  sur  elle  le  pavillon  stéthoscopique  (qui, 
ici,  doit  être  cylindrique  sur  une  partie  de  sa  longueur).  En  enfonçant  le 
stéthoscope,  on  plonge  le  poumon  dans  l'eau  sans  qu'elle  pénètre  cepen- 
dant dans  le  pavillon  stéthoscopique  ;  on  entend  le  son  du  diapason  avec 
une  certaine  intensité.  Si  Ion  s'arrange  pour  que  l'eau  pénètre  lentement 
dans  le  pavillon,  à  mesure  que  le  liquide  envahit  la  paroi  pulmonaire, 
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rintensité  du  son  baisse.  Une  fois  la  couche  liquide  entièrement  consti- 
tuée, le  son  diminue  à  mesure  que  Tépaisseur  de  la  couche  d*eau  qu*il 
traverse  augmente  ;  mais  c*est  surtout  au  moment  où  la  couche  du  liquide 
s'établit  que  la  diminution  d^intensité  du  son  transmis  est  brusque. 

Du  moment  que  Tintensité  du  son  transmis,  dans  ces  conditions, 
diminue,  celle  du  son  qui  reste  à  Tintérieur  de  la  cavité  doit  aug- 
menter. 

Voici  comment  on  peut  vérifier  Texactitude  de  cette  déduction  : 

Une  poche  de  caoutchouc  placée  dans  une  cloche  comme  le  poumon 
(laoB  l'expérience  précédente,  reçoit  d'un  côté  un  son  d'intensité  constante 
et  de  l'autre  communique  directement  avec  un  tube  biauriculaire.  Si  on 
verse  du  liquide  dans  la  cloche,  le  son  à  l'intérieur  de  la  poche  de  caout- 
chouc augmente  d'intensité  à  mesure  que  la  surface  des  parois  en  contact 
avec  le  liquide  devient  plus  considérable,  et  inversement. 

Étude  physique  de  la  conductibilité  sonore  de  la  voie  solide. 

Les  résultats  de  cette  étude  physique  de  la  conductibilité  sonore 
de  la  voie  aérienne  me  permettront  d'expliquer  d'une  manière  satis- 
faisante les  phénomènes  de  propagation  des  sons  laryngés  à  travers 
l'appareil  respiratoire,  à  l'état  normal  comme  à  l'état  pathologique  ; 
mais  il  serait  intéressant  de  connaître  aussi  les  variations  de  conduc- 
tibilité que  peut  présenter  la  voie  solide.  En  ce  qui  concerne  la 
trachée  et  les  bronches,  l'expérience  que  j'ai  rapportée  plus  haut 
montre  que  des  modifications  dans  la  tension  de  ces  conduits  peu- 
vent déterminer  des  variations  dans  leur  conductibilité  sonore; 
cependant,  comme  cette  voie  ne  transmet  qu'une  fraction  très  faible 
^'un  son  laryngé,  les  modifications  qu'elle  subit  sont  négligeables 
devant  celles  qu'éprouve  la  voie  aérienne.  Des  variations  de  con- 
^îuctibilité  sonore  de  la  trachée  et  des  bronches,  ainsi  que  des 
parois  thoraciques  (pour  un  son  se  propageant  le  long  du  thorax),  je 
û6  puis  rien  dire;  je  ferai  simplement  remarquer  que  l'intensité 
des  sons  transmis  par  cette  voie  est  si  faible  qu'elle  est  négligeable. 
Mais  je  ne  puis  rien  dire  des  variations  de  conductibilité  du  paren- 
chyme pulmonaire.  On  sait  que  le  tissu  pulmonaire  condensé  est 
meilleur  conducteur  que  le  tissu  pulmonaire  aéré  ;  deux  méthodes 
expérimentales  le  prouvent.  Si  l'on  prend  un  morceau  de  tissu  pul- 
monaire insuiïïé  et  un  morceau  de  tissu  condensé,  tous  deux  de 
même  épaisseur,  qu'on  les  place  sur  la  paroi  d'un  tuyau  de  bois  qui 
parle,  le  son  sera  mieux  transmis  par  le  tissu  condensé;  dans  cette 
expérience,  le  son  doit  traverser  successivement  les  parois  alvéo- 
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laires  et  les  couches  d'air  qu'elles  séparent,  condition  éminement 
favorable  pour  qu'il  soit  étouffé.  La  deuxième  méthode  consiste  à 
faire  arriver  le  son  dans  un  poumon  plus  ou  moins  aéré  par  les  con- 
duits naturels;  les  modifications  de  la  transmission  viennent  des 
variations  de  la  masse  gazeuse  intrapulmonaire.  Ces  deux  méthodes 
ne  nous  apprennent  donc  rien  de  la  conductibilité  propre  du  paren- 
chyme pulmonaire,  mais  heureusement  il  n'est  pas  nécessaire  de  la 
connaître. 

'  Auscultation  du  poumon  à  Vétat  normal. 

En  m'appuyant  sur  les  faits  que  je  viens  d'indiquer,  j'étudierai 
l'auscultation  de  l'appareil  respiratoire,  d'abord  à  l'état  normal,  en- 
suite à  l'état  pathologique.  Que  l'on  ne  soit  pas  étonné  de  me  voir 
mettre  la  palpalion  et  l'étude  du  frémissement  vocal  dans  l'ausculta- 
tion :  la  palpation,  comme  l'audition,  est  un  moyen  de  percevoir  les 
vibrations  thoraciques  ;  mais  le  sens  du  tact  diffère  de  celui  de  l'ouïe 
en  ce  qu'il  mesure  la  somme  des  intensités  des  sons  transmis  et  n'en 
fait  pas  l'analyse;  si  l'oreille,  contrairement  à  sa  tendance  naturelle, 
ne  s'attache  qu'à  apprécier  l'intensité  totale  des  sons  qui  lui  aiTivent, 
elle  fournit  des  résultats  qui  concordent  avec  ceux  qu'on  obtient  par 
la  palpation.  Je  reviendrai  plus  tard  sur  ce  point. 

Murmure  vésiculaire,  -^  A  l'état  normal,  pendant  la  respiration, 
on  entend  dans  la  poitrine  le  murmure  vésiculaire,  plus  long,  plus 
intense,  plus  aigu  à  l'inspiration  qu'à  l'expiration.  Les  différentes 
causes  attribuées  à  ce  bruit  peuvent  se  ranger  en  deux  catégories. 
Dansoine  première  théorie,  soutenue  par  Beau*,  Spittal*,  Penzoldt^ 
le  murmure  vésiculaire  ne  serait  autre  cho^  que  le  souffle  glol- 
tique,  modifié  au  niveau  du  poumon,  soit  par  l'air  pulmonaire,  ce 
qui  est  admissible,  soit  même  par  les  parties  solides  et  les  parois 
du  thorax,  ce  qui  me  parait  invraisemblçible.  Eichorst*,  se  rallie  aux 
auteurs  précédents,  mais  s'il  parait  tenir  en  grande  considération 
les  expérimentateurs  allemands,  il  passe  sous  un  complet  silence 
les  observateurs  français  dont  je  parle  plus  bas,  et  dont  les  travaux 
me  paraissent  faits  suivant  des  méthodes  irréprochables. 

La  deuxième  théorie  fait  du  murmure  vésiculaire  un  bruit  né  dans 

*  Beau,  Archives  générales  de  médecine,  1834. 

'  Spittal,  On  the  cause  of  the  sounds  of  respiration  (Edimb.  med.  and  surg, 
Journal,  1839). 

*  Penzûldt,  in  Eichorst  {Traité  de  diagnostic  médical,  Trad.  Marfan  et  Weiss, 
p.  259). 

*  Eichorst,  Ibid. 
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le  poumon  même,  indépendant  des  souffles  produits  à  la  partie  su« 
périeure  des  voies  respiratoires.  Cette  théorie,  émise  par  Laennec*, 
soutenue  par  Skoda  *,  repose  sur  les  expériences  décisives  de  Barth 
et  Roger  ^,  Chauveau  et  Bondet  *,  Bergeon  et  Trasbot  ^  ;  Win- 
trich* soutient  les  mêmes  idées  que  les  précédents  auteurs;  enfin, 
dans  ces  derniers  temps,  Dehio  "^  et  Edlefsen®  ont  soutenu  la 
même  théorie,  mais  eux  aussi  paraissaient  ignorer  complètement  les 
expériences  faites  en  France,  et,  de  plus,  Ëdlefsen  admet  que  le 
bruit  expiratoire  est  produit  par  le  souffle  glottique  propagé. 

Si  Ton  a  montré  que  le  souffle  glottique  était  indépendant  du  mur- 
mure vésiculaire,  on  n'a  pas  jusqu'ici  donné  Texplication  du  fait  de 
sa  non  propagation  à  travers  le  poumon.  Nous  savons  qu'un  son  se 
propageant  dans  le  milieu  gazeux  dont  la  forme  est  la  même  que 
celle  de  la  masse  aérienne  pulmonaire  subit  une  diminution  d'inten- 
sité qui  dépend  des  dimensions,  du  milieu  et  de  la  hauteur  du  son 
transmis;  or  les  dimensions  de  la  trachée  et  des  poumons  sont  telles 
que  le  souftte  glottique  perd  de  son  intensité  au  point  de  cesser 
d'être  perceptible  à  l'oreille  appliquée  sur  les  parois  thoraciques,  à 
l'état  normal;  de  même  la  voix  chuchotée,  qui  est  formée  de  sons  et 
de  bruits  de  faible  intensité,  n'est  pas  transmise.  Aux  points  des  pa- 
rois du  thorax,  qui  sont  séparés  de  la  trachée  uniquement  par  des 
parties  solides,  comme  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  et  princi- 
pûlement  au  niveau  de  la  quatrième  vertèbre  dorsale,  on  peut  en- 
tendre le  soufQe  glottique  à  l'état  normal. 

J'ai  réalisé  un  appareil  très  simple  qui  montre  bien  la  différence  de 
propagation  d'un  son  né  sur  place  dans  une  cavité  close  et  d'un  son  qui  y 
^  amené  par  un  tube  cylindrique,  et  schématise  la  transmission  du  mur- 
mure vésiculaire  et  du  souffle  glottique.  Un  ballon  B  {ïig,  2)  d'environ  deux 
litres  de  capacité,  est  obturé  par  un  bouchon  percé  de  trois  orifices  :  dans 
l'un  pénètre  un  tube  de  verre  relié  d'un  côté  à  "une  poire  de  caoutchouc 
1^1  de  l'autre  à  une  anche  membraneuse  Â,  parlant  lorsque  la  poire  de 
caoutchouc  revient  sur  elle-même  après  compression  ;  un  deuxième  orifice 


*  Uennec,  Traité  de  rauscultation  médiate^  t.  I. 

*  Skoda,  Traité  de  percussion  et  d'auscultation.  Trad.  Aron. 
'  Barth  et  Roger,  Traité  pratique  d'auscultation. 

*  Bondet,  Recherches  physiologiques  sur  le  mécanisme  des  voies  respira- 
toires (GaietU  hebdomadaire,  1863). 

*  Bebgeon  et  Trasbot,  Gazette  des  hôpitaux,  1869. 

*  WiNTRiCH,  in  Eichorst,  p.  257. 

Dehio,   Expérimente  ûber   die   Entstehung  des   vesiculàren    Athmungsge- 
«OBches  (Verhand.  des  Cong,  fur  innere  Medicin.  Wiesbaden,  1889). 

*  Ëdlefsen,  Zur  Frage  der  Ensthehung  des  vesiculàren  Athmungsgeràusches 
{Verhand.  der  Cong.  fur  inneren  Medicin.  Wiesbaden,  1891). 
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met  en  communication  l'intérieur  du  ballon  avec  une  oreille  o  de  l'expé- 
rimentateur ;  enfin,  du  troisième  orifice  part  un  tube  de  caoutchouc  se 
terminant  à  une  anche  A'  et  muni  d'un  tube  d'auscultation  allant  à  la 
deuxième  oreille  o'  ;  l'anche  A'  émet  un  son  quand  on  comprime  la  poire  de 

caoutchouc.  En  agissant  sur  la  poire  de  caout- 
chouc, on  fait  parler  Tanche  A';  l'oreille  d 
entend  le  son  émis  avec  une  forte  intensité  ; 
l'oreille  o  ne  perçoit  rien  ;  lorsqu'au  contraire 
l'anche  A  émet  un  son,  les  deux  oreilles  l'en- 
tendent avec  des  intensités  presque  égales. 
Pour  s'assurer  que  la  première  fois  Toreillo  o 
ne  percevait  réellement  rien,  car  on  pourr»»^ 
objecter  que  toute  l'attention   se   porte  s*^^ 
l'oreille  o'  impressionnée,  il  suffit  de  pinc?^r 
le  tube  aboutissant  à  cette  dernière  oml'^ 
pendant  que  l'anche  A'  émet  un  son. 


Quelle  est  maintenant  la  cause  du  mu: 
mure  vésiculaire?  Ici  les  opinions  diffèrent  • 
pjg  2  frottement   de   Tair  sur   les   parois  de^^ 

conduits,  ce  qui  est  contraire  à  tous  l^^. 
faits  expérimentaux  ;  déplisseraent  des  parois  des  alvéoles,  ce  (\i^  ^ 
me  parait  difficile  à  admettre,  car  jamais  Textension  dune  mein 
brane  ne  fait  naître  un  son  ;  enfin,  tourbillons  gazeux  formés  au^ 
points  de  rétrécissement  des  conduits  et  au  niveau  des  éperon^ 
bronchiques,  à  mon  avis  la  vraie  théorie.  A  Tinspiration,  le  cou- 
rant gazeux  rencontre  les  lames  coupantes  que  forment  les  bifur- 
cations bronchiques,  conditions  les  plus  favorables  pour  la  pro- 
duction de  souffles  à  tonalité  élevé  ;  à  ces  souffles  s'ajoutent  ceux::^^ 
qui  naissent  aux  points  de  rétrécissement  des  conduits,  par  exemple 
à  la  jonction  de  la  bronchiole  et  de  Tacinus  ;  il  doit  exister  aussi 
un  son  grave,  qui  n'est  autre  chose  que  le  son  pulmonaire  qu'on 
entend  dans  la  percussion  du  thorax  :  quelle  que  soit  la  nature  du 
corps  sonore  pulmonaire  qui  produit  ce  son,  il  est  naturel  d'ad- 
mettre que  le  courant  gazeux  le  met  en  mouvement  ;  cela  me  parait 
d'autant  plus  vraisemblable  que,  pour  moi,  le  son  de  percussion 
pulmonaire  est  dû  aux  vibrations  de  la  masse  gazeuse  du  pou- 
mon. Ainsi  serait  expliqué  le  moelleux  du  murmure  vésiculaire  à 
l'inspiration,  quoique  formé  en  partie  de  souffles  à  tonalité  élevée  ; 
les  intensités  respectives  de  tous  les  sons  produits  détermine- 
raient le  caractère  particulier  que  prend  l'inspiration  chez  chaque 
individu. 

A  l'expiration,  les  souffles  qui  se  produisent  aux  bifurcations  des 
bronches  doivent  être  moins  intenses,  puisque  le  courant  gazeux  a 
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la  même  direction  que  les  éperons  bronchiques;  les  sons  ai^s  dimi- 
nuent d'intensité  plus  que  les  autres,  la  tonalité  d'ensemble  du  mur- 
mure vésiculaire  devient  plus  grave. 

Quant  aux  variations  d'intensité  du  murmure  vésiculaire  à  l'état 
normal,  et  suivant  l'amplitude  des  mouvements  d'expansion  du 
thorax,  etc.,  ce  sont  des  faits  trop  connus  pour  m'y  attarder. 

Voix  parlée.  —  Si  les  souffles  laryngés  sont  arrêtés  par  la  masse 
gazeuse  pulmonaire,  des  sons  plus  intenses,  tels  que  ceux  que 
produit  la  voix  parlée,  peuvent  franchir  cet  obstacle  et  faire  vibrer 
les  parois  thoraciques.  Dans  le  milieu  gazeux  schématisant  le  pou- 
mon, les  sons  graves  sont  moins  étouffés  que  les  sons  aigus,  et  nous 
trouvons  le  même  phénomène  dans  la  transmission  de  la  voix 
parlée  :  les  voix  graves  se  propagent  mieux  à  travers  l'appareil  res- 
piratoire et  font,  par  conséquent,  vibrer  les  parois  thoraciques  avec 
une  intensité  plus  considérable,  que  les  voix  aiguës.  Les  voix  de 
femme  et  d'enfant  donnent  un  frémissement  vocal  moins  considérable 
que  les  voix  d'homme.  Cependant  si  l'intensité  d'un  son  aigu  est  suf- 
fisante, il  peut  rester  perceptible  après  propagation  à  travers  tout  le 
poumon. 

J'ai  étudié  les  vibrations  thoraciques  dans  la  parole  à  haute  voix, 
au  moyen  de  la  photographie  des  flammes  manométriques. 

Pour  recueillir  les  sons  transmis,  je  me  suis  servi  d'un  tambour  de 
Marey  auquel  j*ai  ajouté  une  deuxième  tubulure  ;  le  gaz  allait  directement 
àe  la  prise  au  bec  spécial  en  passant  par  le  tambour,  dont  la  membrane 
étendue  et  saillante  i*e posait  sur  la  peau.  Une  deuxième  capsule  enregi^ 
trait  soit  un  son  de  hauteur  fixée,  soit  la  parole  émise. 

Jai  vérifié  Tinflueuce  de  la  hauteur  des  sons  émis  sur  leur  propagation 
jusqu'aux  parois  thoraciques.  Mais  les  résultats  les  plus  intéressants  ont 
été  obtenus  en  enregistrant  à  la  fois  la  voix  émise  et  la  voix  transmise. 
1^8  profils  des  deux  flammes  sont  complètement  différents;  dans  la  voix 
transmise,  on  ne  retrouve  que  les  sons  fondamentaux  ;  les  harmoniques 
ont  presque  toujoui's  disparu,  car  je  n'ai  jamais  retrouvé  que  le  premier 
^n  partiel,  et  seulement  lorsqu'il  présentait  une  forte  intensité  par  rap- 
port au  son  fondamental  dans  la  voix  émise. 

Des  tracés  que  j'ai  obtenus,  on  peut  déduire  les  résultats  suivants  : 
puisque  toute  voyelle  est  daractérisée,  non  par  le  son  fondamental  sur 
lequel  elle  est  émise,  mais  par  des  harmoniques  de  ce  son  fonda- 
mental et  qu'elle  perd  ses  sons  caractéristiques  dans  sa  propagation 
à  travers  la  masse  gazeuse  pulmonaire,  elle  cessera  d'être  distincte 
dans  la  voix  transmise,  la  plupart  des  consonnes,  formées  de  bruits 
à  faible  intensité,  seront  aussi  étouffées  ;  ce  qu'on  entend  au  niveau 
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du  thorax,  lorsque  le  sujet  parle,  ne  doit  plus  être  qu'une  pai:*« 
confuse,  non  articulée.  En  elTet,  on  sait  qu'à  Tétat  normal  la  pas 
propagée  à   travers  le  poumon  est  un  murmure  indistinct  où 
sons  graves  prédominent,  et  qui  ne  présente  aucune  articulation. 


le 
le 
es 


L'accord  entre  les  théories  physiques  que  j'ai  indiquées  et 
phénomènes  que  l'on  peut  constater  dans  l'auscultation  et  la  pal 
tion  du  thorax  normal  me  semble  complet  ;  il  me  reste  maintena. 
montrer  que  cet  accord  subsiste  lorsqu'on  étudie  ces  mêmes  ph« 
mènes  à  l'état  pathologique;  c'est  ce  que  je  me  propose  de  1 
dans  un  prochain  travail. 
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livant  nos  recherches  sur  le  pouvoir]  oxydant  des  organes, 
QS  voulu,  dans  de  nouvelles  séries  d'expériences,  étudier  de 

le  mécanisme  des  oxydations  et  voir  Tinfluence  de  quelques 
s  données  sur  l'activité  oxydante.  Les  expériences  dont 
)ns  donner  les  résultats  visaient  donc  un  double  but  : 
îr  d'isoler  la  substance  qui  joue  le  rôle  essentiel  dans  les 
s  et,  pour  le  dire  en  un  mot,  le  ferment  oxydant;  2°  étudier 
3  de  la  température  et  de  la  réaction  du  milieu  sur  l'activité 
nent  oxydant. 

dire,  ce  n'était  pas  chose  nouvelle  que  nos  tentatives  d'isole- 
lerment  soluble  oxydant,  car  Jaquet*  nous  avait  précédé 
3  voie.  De  même  que  le  premier  il  a  attribué  les  oxydations 
fanisme  ou,  tout  au  moins,  l'oxydation  de  l'aldéhyde  salicy. 
e  l'alcool  benzylique  à  l'activité  d'un  ferment  soluble,  d'une 
Dxydante,  de  même,  il  s'est  efforcé  le  premier  de  mettre 
t  en  lumière  l'existence  de  ce  ferment.  Il  y  est  arrivé  en 

que  tous  les  agents  qui  suppriment  la  vie  des  éléments 
ues  n'empêchent  pourtant  pas  l'oxydation  et  que  seule  une 

,  Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  t.  IV,  9*  série,  Il  mars  189S. 
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du  thorax,  lorsque  le  sujet  parle,  ne  doit  plus  être  qu'une  parole 
confuse,  non  articulée.  En  elTet,  on  sait  qu*à  Tétat  normal  la  parole 
propagée  à  travers  le  poumon  est  un  murmure  indistinct  où  les 
sons  graves  prédominent,  et  qui  ne  présente  aucune  articulation. 

L'accord  entre  les  théories  physiques  que  j'ai  indiquées  et  les 
phénomènes  que  Ton  peut  constater  dans  l'auscultation  et  la  palpa- 
tion  du  thorax  normal  me  semble  complet  ;  il  me  reste  maintenant  à 
montrer  que  cet  accord  subsiste  lorsqu'on  étudie  ces  mêmes  phéno- 
mènes à  l'état  pathologique;  c'est  ce  que  je  me  propose  de  faire 
dans  un  prochain  travail. 
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Poursuivant  nos  recherches  sur  le  pouvoir]  oxydant  des  organes, 
nous  avons  voulu,  dans  de  nouvelles  séries  d'expériences,  étudier  de 
plus  près  le  mécanisme  des  oxydations  et  voir  Tinfluence  de  quelques 
conditions  données  sur  l'activité  oxydante.  Les  expériences  dont 
iious  allons  donner  les  résultats  visaient  donc  un  double  but  : 
!•  Essayer  d'isoler  la  substance  qui  joue  le  rôle  essentiel  dans  les 
oxydations  et,  pour  le  dire  en  un  mot,  le  ferment  oxydant;  2*  étudier 
l'influence  de  la  température  et  de  la  réaction  du  milieu  sur  l'activité 
^6  ce  ferment  oxydant. 

A  vrai  dire,  ce  n'était  pas  chose  nouvelle  que  nos  tentatives  d'isole- 
ment du  ferment  soluble  oxydant,  car  Jaquet  *  nous  avait  précédé 
^^s  cette  voie.  De  même  que  le  premier  il  a  attribué  les  oxydations 
^ans  Forganisme  ou,  tout  au  moins,  l'oxydation  de  l'aldéhyde  salicy. 
%ue  et  de  l'alcool  benzylique  à  l'activité  d'un  ferment  soluble,  d'une 
diastase  oxydante,  de  même,  il  s'est  efforcé  le  premier  de  mettre 
nettement  en  lumière  l'existence  de  ce  ferment.  Il  y  est  arrivé  en 
"montrant  que  tous  les  agents  qui  suppriment  la  vie  des  éléments 
*natomiques  n'empêchent  pourtant  pas  l'oxydation  et  que  seule  une 

'  Jaquet,  Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  t.  IV,  9*  série,  Il  mars  189S. 


240  J.-E.    ABELOUS   ET   0.    BIARNÈS. 

température  de  100"*  maintenue  pendant  quelques  instants  empêchait 
le  phénomène  de  se  manifester.  Serrant  de  plus  près  le  problème,  il 
a  préparé  des  extraits  aqueux  d'organes  préalablement  durcis  par 
l'alcool  et  desséchés,  et  a  constaté  que  ces  extraits  pouvaient  oxyder 
l'aldéhyde  salicylique  et  l'alcool  benzylique.  Il  est  vrai  de  dire  que 
les  quantités  de  produits  d'oxydation  n'ont  pas  été,  dans  ces  circons- 
tances, très  considérables  ;  mais  enfin,  il  y  a  eu  oxydation  manifeste; 
aussi  Jaquet  s'est- il  cru  en  droit  de  conclure  à  l'existence  d'un 
ferment  d'oxydation  probablement  peu  soluble  dans  l'eau^  et  difficile 
en  raison  môme  de  son  peu  de  solubilité  à  préparer  dans  des  condi- 
tions de  pureté  très  satisfaisantes.  Mais  le  fait  important  n'en  restait 
pas  moins  acquis,  à  savoir  que  les  extraits  aqueux  d'organes  divers 
dont  les  éléments  anatomiques  avaient  été  préalablement  tués,  pré- 
sentaient la  propriété  d'oxyder  l'aldéhyde  salicylique. 

Nous  avons  fait  des  expériences  analogues  avec  divers  organes, 
foie,  rate  et  poumons,  et  nous  pouvons  dire  d'ores  et  déjà  que  si 
l'oxydation  de  l'aldéhyde  salicylique  n'a  pas  été  aussi  considérable 
dans  nos  essais  que  dans  ceux  de  Jaquet  (ce  qui  tient  peut-être  à 
des  conditions  expérimentales  un  peu  différentes),  nous  avons  pu 
néanmoins  constater  nettement  dans  ces  circonstances  l'oxydation 
de  l'aldéhyde  salicylique. 

Voici  quel  a  été  le  procédé  général  employé  par  nous  : 

1,000  grammes  d'organe  étaient  soigneusement  broyés  puis  traités 
par  quatre  fois  leur  poids  d'alcool  à  95®.  On  laisse  au  contact  pendant 
vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  environ.  On  filtre,  on  traite  le 
résidu  laissé  sur  le  filtre  par  de  l'alcool  à  95®,  on  laisse  égoutter  et 
on  sèche  sur  l'acide  sulfurique.  Quand  la  dessiccation  est  complète, 
on  traita  par  1  litre  ou  1  litre  500  de  solution  physiologique  de 
sel  marin.  On  laisse  au  contact  pendant  vingt-quatre  heures  à  la 
température  de  0*  pour  éviter  toute  fermentation  microbienne,  puis 
on  filtre  sur  l'ouate  à  l'aide  d'une  trompe  aspirante.  La  filtration 
est  lente  et  pénible  le  plus  souvent,  à  cause  de  la  présence  de 
l'albumine  dans  le  liquide.  Aussi  est-il  prudent  d'additionner  au 
préalable  les  mélanges  de  fluorure  de  sodium  dans  la  proportion  de 
1,5  à  2  0/0,  pour  éviter  toute  altération  microbienne.  Suivant  les 
organes  employés,  le  filtrat  obtenu  est  plus  ou  moins  limpide.  Pres- 
(jue  transparent,  à  peine  louche  avec  le  poumon,  il  est  beaucoup 
moins  limpide  avec  le  foie  et  surtout  la  rate.  Aussi  est-ce  le  poumon 
(|ui  nous  paraît  Torgane  favorable. 

Le  produit  de  la  filtration  (1,000  gr.)  alcalinisé  par  du  carbonate 
de  soude  (3gi*.  0/00)  est  additionné  de  2  centimètres  cubes  d'aldéhyde 
salicylique.  On  place  le  tout  dans  l'étuve  à  40<*  et  on  fait  traverser 
pendant  vingt-quatre  heures  par  un  courant  d'air  continu.  Dans  ces 


MÉCANISME  DES  OXYDATIONS.  241 

conditions,  on  peut  obtenir  avec  ces  extraits  une  certaine  quantité 
d*acide  salicylique  comme  le  montrent  les  chiffres  suivants  : 

Aoide  Mlîejlique. 

Extrait  aqueux  de  foie  (veau) 0,009 

Extrait  aqueux  de  poumon  (veau) 0,007 

Extrait  aqueux  de  rate  (veau) 0,007 

Nous  devons  dire  que  pour  la  rate  cette  quantité  considérable 
d'acide  salicylique  parait  due  à  ce  que  le  filtrat  était  très  peu  lim- 
pide et  contenait  beaucoup  de  matières  solides  en  suspension.  L'oxy- 
dation plus  active  dans  ce  cas  s'expliquerait  en  admettant  que  le 
ferment  se  dissout  mal  dans  l'eau  salée  et  reste  fortement  adhérent 
au  résidu  solide.  C'est  un  fait  que  nous  savons  exister  pour  nombre 
de  ferments  solubles  :  la  papaïne  par  exemple  ou  encore  cette  dias* 
tase  sécrétée  par  le  bacille  pyocyanique  et  découverte  par  Arnaud 
et  Charrin  qui  dédouble  l'asparagine.  L'expérience  directe  semble 
bien  montrer  d'ailleurs  qu'il  en  est  ainsi,  car  le  résidu  delà  flltration 
du  foie  mis  en  suspension  dans  l'eau  salée  a  oxydé  énergiquement 
Taldéhyde  salicylique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  nos  expériences  sont  bien  confirmatives  de 
celles  de  Jaqiiet  et  il  n'en  reste  pas  moins  certain  que  des  exti*aits 
aqueux  d'organes  préalablement  durcis  par  l'alcool  et  desséchés 
peuvent  oxyder  l'aldéhyde  salicylique.  Or  nous  avons  montré  dans 
des  recherches  antérieures  que  la  présence  du  CO'Na*  n'avait  directe- 
ment aucune  influence.  Il  resterait  la  présence  (que  nous  avons  tou- 
jours constatée)  d'albumine  dissoute  dans  l'extrait  aqueux.  Mais  cette 
albumine  n'a  par  elle-même  aucun  effet,  car  d'un  côté  des  milieux 
très  riches  en  albumine,  comme  les  œufs  par  exemple  ou  le  sang 
de  certains  animaux,  n'ont  pas  donné  trace  d'acide  salicylique  et, 
d'autre  part,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  il  y  a  oxydation  même 
A  une  température  où  l'albumine  est  coagulée.  Ce  sont  là  des  faits, 
on  le  voit,  qui  militent  en  faveur  de  l'existence  d'un  ferment  soluble 
oxydant.  De  même  que  Jaquet,  nous  avons  constaté  que  la  tempé- 
rature de  100'',  maintenue  pendant  quelques  instants,  détruit  absolu- 
nient  le  pouvoir  oxydant  des  extraits  aqueux  d'organes.  Il  en  est  de 
roême,  comme  nous  avons  pu  nous  en  assurer,  de  la  réaction  acide  du 
«iilieu.  U  suffît  d'aciduler  avec  de  l'HCl,  de  façon  à  ce  que  le  mélange 
contienne  10/00  ou  même  moins  d'HCl,  pour  que  toute  oxydation  soit 
empêchée. 

Mais  on  sait  que  la  plupart  des  ferments  solubles  peuvent  être 
extraits  par  la  glycérine  (v.  Wittich).  Nous  nous  sommes  demandés 
s'il  n'en  serait  pas  de  même  pour  le  ferment  oxydant.  Pour  cela  nous 
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avons  fait  durcir  500  grammes  de  rate  de  veau  dans  quatre  fois  son 
poids  d'alcool,  nous  avons  desséché,  puis  traité  pendant  trois  jours 
par  2  litres  de  glycérine  légèrement  étendue  d'eau  salée.  On  filtre; 
le  filtrat  légèrement  louche  est  précipité  par  quatre  fois  son  volume 
d'alcool. 

On  lave  le  précipité  à  l'alcool,  puis  on  le  dessèche  sur  Tacide 
sulfurique  et  on  le  dissout  dans  1  litre  d'eau  salée.  Nous  n'avons 
fait  ainsi  qu'une  expérience  et  le  résultat  a  été  négatif.  Il  n'y  a 
pas  eu  oxydation  apparente  de  l'aldéhyde  salicylique,  non  plus 
avec  le  résidu  insoluble  mis  en  suspension  dans  l'eau.  Aussi 
serions -nous  portés  à  admettre  jusqu'à  preuve  contraire,  mais 
sans  rien  affirmer,  que  le  ferment  oxydant  est  encore  moins  so- 
luble  dans  la  glycérine  que  dans  l'eau.  Mais  nos  expériences  sont 
trop  peu  nombreuses  pour  nous  permettre  de  conclure  catégori- 
quement. 

Mais  ce  n'est  pas  tout  que  d'avoir  pu  constater  le  pouvoir  oxydant 
des  extraits  aqueux  d'organes  ;  il  faudrait  pouvoir  montrer  que  celle 
oxydation  de  l'aldéhyde  salicylique  s'accompagne  d'une  absorption 
de  rO  du  milieu.  C'est  ce  que  nous  avons  essayé  de  faire  de  la  façon 
suivante  : 

On  verse  dans  un  ballon  de  2  litres  de  capacité  700  centimètres 
cubes  d'extrait  aqueux  de  poumon  (préalablement  traité  par  l'alcool 
et  desséché)  fluoré  à  2  0/0  et  additionné  de  2  centimètres  cubes 
d'aldéhyde  saUcylique.  Ce  ballon  est  hermétiquement  fermé  par  un 
bouchon  de  caoutchouc  traversé  par  deux  tubes  de  verre  auxquels 
on  adapte  des  tubes  de  caoutchouc  fermés  par  des  pinces  à  vis.  On 
place  ce  ballon  dans  une  étuve  à  40®  et  après  avoir  laissé  à  l'équi- 
libre de  température  le  temps  de  s'établir,  on  serre  fortement  les 
pinces. 

Dans  un  autre  ballon  de  même  contenance  disposé  de  la  même 
façon,  on  verse  la  même  quantité  d'extrait  de  poumon,  mais  préala- 
blement bouilli  et  refroidi  et  additionné  d'aldéhyde  salicylique  et  de 
fluorure  de  sodium. 

Enfin,  dans  un  ballon  plus  petit  (500*^),  on  verse  300  centimètres 
d'extrait  de  poumon  fluoré  et  additionné  d'aldéhyde  salicylique,  le 
ballon  est  fermé  par  un  bouchon  de  caoutchouc  que  traverse  un 
tube  de  verre  deux  fois  coudé  à  angle  droit  et  dont  l'extrémité 
extérieure  plonge  dans  un  verre  contenant  de  l'huile. 

Au  bout  de  trois  jours  de  séjour  à  l'étuve  on  constate  que  Thuile 
est  montée  de  3  ou  4  centimètres  dans  le  tube  de  verre.  Il  y  a  donc 
eu  diminution  de  la  masse  gazeuse  contenue  dans  le  ballon.  On  fait 
alors  l'analyse  quantitative  et  qualitative  des  gaz  et  on  peut  se  rendre 
compte  si  l'oxygène  a  diminué.  Dans  la  seule  série  d'expériences 
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que  nous  avons  pu  faire  ainsi,  nous  avons  obtenu  les  chiffres  moyens 
suivants  : 

o  0/0.  C0«  0/0. 

ce  ce 

Extrait  non  bouilli 18,00  4,11 

Extrait  bouilli 19,80  1,00 

Air  atmosphérique 21 ,00  1 ,00  (1) 

L'analyse  était  faite  par  la  potasse  et  Tacide  pyrogaliique.  Sans 
vouloir  nous  prévaloir  des  résultats  d'une  seule  série  d'expérience 
il  semble  bien  qu'il  y  ait  absorption  d'oxygène  et  formation  d'acide 
carbonique  dans  le  ballon  contenant  l'extrait  de  poumon  fluoré  et 
non  bouilli  *.  Mais  des  expériences  ultérieures  sont  nécessaires  pour 
nous  permettre  d'affirmer  le  bien  fondé  de  nos  conclusions. 

InOuence  de  la  température.  —  Enfin  nous  avons  voulu  étudier 
rinfluence  de  la  température  sur  le  pouvoir  oxydant.  Nous  aurions 
voulu  étudier  cette  influence  sur  l'extrait  aqueux  filtré,  mais  n'ayant 
pu  avoir  suffisamment  d'extrait  à  notre  disposition  nous  nous  sommes 
contentés  pour  celle  première  série  d'expériences  qui  ne  sont  que 
préliminaires,  d'étudier  l'action  de  diverses  températures  sur  le 
pouvoir  oxydant  de  100  grammes  de  rate  de  veau  broyée  et  mise  en 
suspension  dans  1,000  grammes  d'eau  salée  à  7  0/00  et  alcalinisée 
avec  8  grammes  0/00  de  CO^Na*.  Nous  avons  donc  soumis  de  tels 
mélanges  additionnés  de  2  centimètres  cubes  d'aldéhyde  salicylique 
en  les  aérant  constamment  pendant  vingt-quatre  heures,  à  des  tem- 
pératures de  0,  5,  12,  40,  60  et  80*. 

Enfin  un  mélange  a  été  maintenu  à  l'ébullition  pendant  dix  minutes 

el  placé  ensuite  à  40*.  Voici  les  résultats  obtenus  : 

Acide  salicylique. 

iOO  gi'ammes  de  rate  maintenus  à    0^ 0,011 

—  —      5 0,027 

—  ->     12 0,057 

—  —     40 0,177 

—  -     60 0,205 

—  —     80 0,019 

—  —     100 0,000 

Ces  résultats  nous  ont  permis  d'établir  la  courbe  ci-jointe.  Il  peut 
paraître  étonnant  qu'à  0*  il  y  ait  eu  oxydation  de  l'aldéhyde  salicy- 

'  L'air  atmosphérique  analysé  est  celui  du  laboratoire  où  brûlaient  à  ce  mo- 
ment deux  poêles  et  plusieurs  becs  de  gaz,  c'est  ce  qui  explique  la  proportion 
considérable  de  CO"  trouvé. 

*  L'extraction  de  l'acide  salicylique  a  donné  des  cristaux  très  nets,  mais  en 
très  petite  quantité.  La  quantité  d'acide  salicylique  a  été  de  0>',004. 
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lique.  On  pourrait  l'expliquer  par  le  temps,  quelque  court  qu'il  soit, 
nécessaire  aux  manipulations  et  pendant  lequel  la  rate  n'était  pas 
soumise  à  la  température  de  la  glace  fondante.  Quoiqu'il  en  soit,  ce 
qui  nous  frappe  dans  ces  résultats,  c'est  que  la  température  optima 
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n'est  pas  40®  mais  bien  60*.  On  ne  saurait  donc  attribuer  l'oxydation 
à  la  vie  des  éléments  anatomiques,  on  ne  pourrait  incriminer  non 
plus  la  présence  de  l'albumine,  car  à  SO""  l'albumine  est  coagulée  et 
cependant  on  obtient  encore  à  cette  température  19  milligrammes 
d'acide  salicylique.  Telle  quelle,  cette  courbe  présente  de  remar- 
quables analogies  avec  celle  qu'on  obtient  en  faisant  agir  des  tempé- 
ratures variées  sur  un  autre  ferment  soluble  bien  connu,  la  diastase 
de  l'orge  germée.  Elle  implique  l'indépendance  complète  de  la  vie 
des  organes  et  de  leur  pouvoir  oxydant  et  vient  bien  à  l'appui  des 
conclusions  de  Jaquet  et  des  nôtres  sur  l'existence  d'un  ferment 
soluble  d'oxydation,  d'une  diastase  oxydante. 
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L'INFLUENCE  DBS  INJECTIONS  INTRÂYÂSGCJUIRES  DE  PBPTONB 

SUR  LA   COAGULABILITli   DU   SANG   CHEZ   LE  CHIEN 
Par  M.   CH.  CONTCJCAN 


(Travail  da  laboratoire  de  M.  Chauveau.) 


Dans  un  récent  mémoire  S  J'aî  exposé  les  raisons  qui  me  portent 
à  croire  que,  chez  le  chien  momentanément  immunisé  contre  Teflet 
anticoagulant  de  la  peptone,  Fétat  réfractaire  passager  est  dû,  non  à 
l'imprégnation  du  corps  de  l'animal  par  la  peptone  elle-même,  puis- 
qu'on peut,  sans  produire  l'immunisation,  iigecter  des  quantités  re- 
lativement grandes  de  cette  substance  dans  le  péritoine  (ou  même 
dans  les  vaisseaux,  à  condition  d'opérer  alors  avec  une  extrême  len- 
teur, de  manière  à  ne  pas  agir  sur  la  coagulabilité  du  sang),  mais 
bien  à  la  réaction  de  l'organisme  vis-à-vis  de  la  substance  qui  déter- 
loine  l'incoagulabilité  du  sang  de  peptone.  J'ai  montré,  en  outre, 
que  probablement  le  produit  anticoagulant  n'est  pas  de  la  peptone 
^nsformée,  mais  doit  être  sécrété  dans  le  corps  de  l'animal,  sous 
l'influence  de  l'albuminoïde  toxique  introduit  brusquement  en  grande 
quantité  dans  le  sang.  Si,  en  effet,  cette  substance  était  de  la  peptone 
^sformée,  cette  transformation  devrait  encore  s'opérer  quand  la 
peptone  est  introduite  par  la  voie  des  séreuses,  et  alors  la  coagula- 
^on  du  sang  devrait  être  légèrement  retardée,  ou  tout  au  moins 
l'animal  serait  plus  ou  moins  protégé  contre  les  effets  d'une  ii^'ec- 
^on  intraveineuse  de  peptone,  pratiquée  quelques  heures  plus  tard. 
Chez  le  chien  immunisé  vis-à-vis  de  l'action  anticoagulante  de  la 

'  Voir  ce  même  volume  des  Archives^  p.  45. 
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peptone  sur  le  sang,  et  résistant  à  une  nouvelle  injection  intravascu- 
laire  de  cet  albuminoïde,  l'organisme  peut  :  ou  bien  détruire  le  pro- 
duit anticoagulant  en  même  temps  qu'il  prend  naissance  quelque 
part,  ou  bien  ne  pas  le  sécréter  en  quantité  suffisante  pour  entraver 
la  coagulation  du  sang.  Pour  résoudre  cette  question,  j'ai  fait  Texpé- 
rience  suivante  : 

A  2  h.  10  m.,  un  chien  de  1  kilogrammes  reçoit  1  grammes  de  peptone 
de  Witte  par  injection  dans  la  veine  jugulaire  externe.  Cinq  minutes 
après,  on  lui  prend  dans  la  carotide  25  centimètres  cubes  de  sang  incoa- 
gulable  que  Ton  injecte  immédiatement  dans  la  veine  petite  saphène  à  un 
chien  A  de  5''»,200. 

A  est  repris  à  3  h.  15  m.  On  Tenveloppe  de  couvertures  et  on  prépare 
la  carotide  et  la  jugulaire  externe.  Une  prise  de  sang  faite  dans  la  carotide 
à  3  h.  27  m.  n*est  coagulée  qu'à  3  h.  45  m.  La  coagulabilité  ayant  été  re- 
tardée par  la  transfusion  préventive,  on  peut  être  absolument  certain  que 
A  est  immunisé.  A  3  h.  50  m.,  le  sang  puisé  dans  la  carotide  se  coagule 
normalement  en  4  minutes. 

On  prépare  alors  la  carotide  et  la  jugulaire  d'un  chien  B  plus  grand 
que  A  et  pesant  9  kilogrammes,  et  à  4  h.  10  m.  on  lui  injecte  9 grammes 
de  peptone  dans  la  veine.  On  réunit  par  un  tube  de  verre  la  carotide  de 
B  à  la  jugulaire  de  A  sans  toutefois  pratiquer  immédiatement  la  trans- 
fusion. 

A  4  h.  20  m.  on  retire  200  centimètres  cubes  de  sang  à  A,  puis  on 
établit  la  transfusion.  On  retire  encore  300  centimètres  cubes  de  sang 
à  A,  et  on  laisse  B  se  saigner  totalement  dans  l'appareil  circulatoire  de  À. 
L'opération  est  terminée  à  4  h.  30  m.  On  change  alors  le  tube  à  prises 
placé  dans  la  carotide  de  A  et  on  prend  du  sang  à  cet  animal  de  10  en 
10  minutes  pour  observer  sa  coagulabilité.  Le  sang  recueilli  à  6  h.  25  m. 
n'est  pas  encore  coagulé  le  lendemain.  A  ce  moment  on  tue  le  chien  par 
insufflation  d'air  dans  les  veines. 

Jusqu'à  5  h.  5  m.  A  a  été  dans  un  état  de  narcose  profonde. 

Cette  expérience,  qui  a  été  répétée  avec  un  résultat  de  même 
sens,  nous  montre  que  si  une  injection  de  peptone  faite  à  un  chien 
momentanément  réfractaire  ne  détermine  pas  d*incoagulabilité  du 
sang,  c'est  que  la  substance  qui  entrave  la  coagulation  ne  se  produit 
pas  en  quantité  suffisante  dans  son  organisme,  puisque  Tanimal  est 
demeuré  très  sensible  à  l'action  de  cette  substance  fabriquée  dans  le 
corps  d'un  autre  chien. 

Je  rappellerai  à  ce  sujet  que  P.  Albertoni  et  G.  Fano  ont  constaté 
que  l'injection  intraveineuse  de  sang  provenant  d'un  chien  pepto- 
nisé,  pratiquée  à  des  lapins,  rend  le  sang  de  ces  animaux  incoagu- 
lable,  malgré  l'immunité  naturelle  dont  ils  jouissent  vis-à-vis  de  la 
peptone. 
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Quel  est  Torgane  qui,  chez  le  chien,  produit,  sous  l'influence  de  la 
peptone,  la  substance  qui  empêche  la  coagulation  du  sang  ?  Toutes 
les  cellules  de  l'organisme  contribuent-elles  à  son  élaboration,  ou 
est-elle  sécrétée  dans  un  endroit  spécial?  L'extirpation  des  thyroïdes, 
ou  des  reins,  ou  du  pancréas,  est  sans  influence  appréciable  sur  le 
phénomène.  La  substance  en  question  se  produit-elle  dans  les 
muscles  ?  Voici  l'expérience  que  j'ai  faite  à  ce  sujet.  Je  dirai  tout 
d'abord  que,  trente  secondes  après  une  injection  intraveineuse  de 
peptone,  la  coagulation  est,  sinon  totalement  supprimée,  du  moins 
très  retardée.  J'ai  constaté  très  souvent  ce  fait,  qui  résulte  aussi  des 
expériences  de  Grosjean.  Donc,  pendant  la  durée  d'une  circulation 
complète,  le  produit  anticoagulant  a  eu  le  temps  de  prendre  nais- 
sance. Ceci  posé,  j'ai  opéré  de  la  manière  suivante  : 

Sur  un  grand  chien  de  montagne,  anesthésié  par  le  chloroforme,  on 
découvre  largement  Tartère  et  la  veine  crurale.  On  soulève  les  vaisseaux 
et  on  embrasse  la  totalité  du  membre  moins  Tartère  et  la  veine,  dans  une 
ligature  serrée  et  multiple  faite  avec  de  la  corde  de  caoutchouc.  Une 
broche  travei*sant  la  masse  des  adducteurs  empêche  la  ligature  de  glisser. 
Oq  lie  le  bout  central  de  la  veine  crurale,  et  dans  le  bout  périphérique  on 
place  une  canule  de  verre  laissant  couler  le  sang  au  dehors.  On  traverse 
par  une  canule  piquante  la  paroi  de  Tartère  et  on  injecte  sans  interrup- 
tion dans  ce  vaisseau  une  solution  de  peptone. 

On  pince  un  moment  la  veine  pendant  Tinjection  pour  déterminer  une 
stagnation  de  courte  durée,  on  la  rouvre  et  on  recueille  le  sang  qui 
8*ècoule  dans  six  tubes  à  essais.  En  une  ou  deux  minutes  environ  on  a 
injecté  1  grammes  de  peptone  et  il  s*est  écoulé  moins  de  200  centimètres 
cubes  de  sang,  qui  dans  chacun  des  tubes  s'est  coagulé  normalement. 

On  voit  donc  que  les  muscles  ne  sont  pas  très  actifs  dans  la  pro- 
duction de  la  substance  en  question. 

^\\  alors  soupçonné  le  foie  ou  la  masse  intestinale  de  jouer  un 
i^le  prépondérant  dans  la  sécrétion  du  produit  anticoagulant.  Il  fal- 
lait donc  supprimer  autant  que  possible  la  circulation  dans  ces  or- 
^es,  qu'on  ne  peut  songer  à  extirper,  et  voir  si  une  injection  intravas- 
culaire  de  peptone  produirait  encore  son  effet  habituel.  Mais,  d'après 
quelques  expériences  de  Christian  Bolir**,  le  seul  fait  de  supprimer 
la  circulation  dans  les  organes  en  question  rendrait  le  sang  incoagu- 
lable.  Le  résultat  des  expériences  du  professeur  de  Copenhague  me 
paraissant  difficile  à  accorder  avec  ce  fait  que  le  sang  des  veines  sus- 
hépatiques  est  normalement  presque  incoagulable,  il  m'a  semblé  bon 
de  les  répéter.  Je  les  ai  reproduites  à  plusieurs  reprises  sur  le  chien  et 

*  Chhistun  Bohr,  CeatralbL  /.  Pbysiol.^  1888,  S.  261. 
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le  chat,  et  toujours  sans  succès.  Les  animaux  étaient  immobilisés  pa 
le  chloroforme,  ou  le  curare,  ou  par  la  section  de  la  moelle  ;  on  liai 
le  tronc  cœliaque  et  les  artères  grande  et  petite  mésentériques,  01 
bien  on  obturait  Taorte  thoracique  par  un  ballon  de  caoutchouc  dis 
tendu  avec  de  l'eau,  et  toujours  le  sang  restait  coagulable.  Sur  ui 
chien  à  moelle  coupée  et  dont  la  vie  était  entretenue  par  la  respira tioi 
artificielle,  j'ai  lié  la  veine  porte,  le  tronc  cœliaque,  la  grande  méseo 
térique  et  l'aorte  abdominale  au-dessous  des  reins  ;  l'animal  a  et 
laissé  abandonné  pendant  deux  heures,  enveloppé  de  couvertures 
Pendant  ce  temps,  la  tête  n'a  pas  cessé  d'être  vivante  ;  l'animal  sui 
vait  des  yeux  tous  les  mouvements  qu'on  faisait  autour  de  lui,  et  le 
dirigeait  du  côté  où  on  l'appelait.  Cette  expérience  a  donc  été  exé 
cutée  dans  d'excellentes  conditions,  et  pourtant  le  sang  recueilli  ai 
bout  de  deux  heures,  au  moment  où  la  tête  ne  présentait  plus  qm 
des  réflexes  cornéens,  s'est  coagulé  en  masse  sans  retard  considé- 
rable. 

Il  me  semble  donc  avoir  bien  établi  que  la  réduction  de  la  circu 
lation  du  foie  et  des  intestins  ne  suffit  pas  à  rendre  le  sang  incoagu 
lable,  et  je  citerai  trois  types  d'expériences  faites  suivant  le  pro 
gramme  exposé  plus  haut  : 

Chien  de  15  kilogrammes.  Chloroforme.  On  découvre  la  jugulain 
droite,  la  carotide  gauche  et  Taxillaire  gauche.  Par  l*artère  axillain 
gauche  on  introduit  dans  Taorte  thoracique  un  petit  ballon  de  caoutchoui 
fixé  à  Textrémité  d'une  sonde  en  gomme  et  on  le  distend  en  y  injectan 
4  centimètres  cubes  d*eau.  Il  est  2  h.  40  m.  Â  2  h.  48  m.,  on  puise  à\ 
sang  dans  la  carotide,  il  est  coagulé  totalement  à  2  h.  55  m.  De  2  h.  48  1 
2  h.  50  m.  on  injecte  dans  la  jugulaire  13  grammes  de  peptone  de  Witte 
Voici  un  tableau  renseignant  sur  la  coagulabilité  du  sang  de  la  carotide 

Heure  Début 

dé  de 

la  priM.  la  coagulation.  Obsenrationi. 

h.    m.  h.  m. 

â  53 3    5     Coagulum  total  et  ferme  i 

3  h.  30  m. 

2  57 3    5     /  Toutes  ces  prises  sont  coa 

8      8  10     \     gulées  en  presque  totalit 

3  8 811     j     à4  heui*es.  Le  coagulun 

3  13 3  15     (      est  mou  et  fluctuant. 

Le  chien  est  saigné  à  3  h.  15  m.  Le  sang  commence  presque  tout  d 
suite  à  se  coaguler.  A  Tautopsie,  on  constate  que  Taorte  est  totalemen 
obturée,  distendue  légèrement  p^r  le  ballon  bien  placé  dans  le  thorai 
Au  cours  de  Texpérience  on  avait  noté  des  convulsions  dans  les  membre 
postérieurs,  puis  de  la  paralysie  totale,  et  la  cessation  de  la  pulsation  d 
l'artère  crurale.  Malgré  cela,  la  circulation  n*était  pas  totalement  entravée 
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'tère  crurale  ouverte  laissait  couler  du  sang  en  nappe;  il  existait  donc 
circulation  collatérale  se  faisant  probablement  en  grande  partie  par 
anastomoses  existant  entre  les  thoraciques  internes  et  les  épigns- 


lendemain,  on  constate  que  tous  les  tubes  de  sang  renfermant  de  la 
p^j>tone,  môme  le  pramier  qui  était  bien  coagulé  à  3  h.  30  m.,  ont  été  le 
S'%^^^  d^une  flbrinolyse  presque  totale,  et  ne  présentent  plus  que  de  rares 
aiAznents  de  fibrine. 

Ctiien  de  29  kilogrammes.  Chloroforme.  On  opère  comme  dans  Texpé- 
i-x^nce  précédente.  Le  ballon  est  distendu  à  9  h.  50  m.  Deux  prises  faites 
dLsLMx^  la  carotide  à  9  h.  51  m.  et  à  9  h.  52  m.  commencent  à  coaguler  à 

9  11.    53  m.  et  à  9  h.  54  m.,  et  donnent  un  caillot  ferme  la  première  à 

1 0  Im .  5  m.,  la  deuxième  à  10  h.  9  m.  De  9  h.  52  à  9  h.  55  m.,  on  injecte 
ds&n^  la  jugulaire  25  grammes  de  peptone.  On  examine  ensuite  la  coagu- 
ler 1>  il  ité  du  sang  de  la  carotide. 

Heure  Débvt  Coigulum 

de  ■     '  de  très  mou  et  fluctuftot, 

Ift  prise.  U  coagulsiion.  meis  total. 

h.    m.  h.  DU.  h.    in. 

9  58 10    2     10  15 

10    5 10    8     10  20 

10  13 10  15     10  22 

10  20 10  21     10  29 

10  25 10  26     10  33 

10  80 10  31     10  36 

10  36 10  37     10  44 

10  40 10  41     10  45 

A.    Tautopsie,  on  trouve  Taorte  obturée  dans  le  thorax  au-dessus  de  la 

^î^ieme  côte.  Mômes  remarques  que  précédemment,  au  sujet  de  la  circu- 

mion  collatérale.  Le  lendemain,  on  constate  une  liquéfaction  presque 

^^1q  des  caillots  formés  parle  sang  contenant  de  la  peptone,  liquéfaction 

<^oittjc)Q0Qçg||t  à  se  manifester  le  soir  même  du  jour  où  a  été  faite  Texpé- 

rieao^. 

^oici  une  troisième  expérience  faite  d'une  autre  manière  : 

^^bien  de  9^',500.  Chloroforme.  On  prépare  Tartère  et  la  veine  crurale, 

pui^  on  incise  la  ligne  blanche  et  on  lie  successivement  à  leur  origine 

sur  l^aorte,  le  tronc  cœliaque,  la  grande  mésentérique,  la  petite  mésenté- 

rictOe  I  puig  on  lie  le  rectum  en  masse  à  cause  d'une  circulation  possible 

pat*  les  hémoriroïdales,  et  la  veine  porte.  On  replace  les  viscères  et  on  en- 

<ve\^ppe  le  chien  dans  une  couverture.  Malgré  cela,  le  foie  reçoit  encore 

du  ^ng  parlesthoraciqpies  internes  et  les  veines  diaphragmatiques,  mais 

eO  ^rès  petite  quantité. 

On  fait  une  prise  à  3  h.  1  m.  dans  Tartère  fémorale.  Début  de  coagu- 
lation à  3  h.  3  m.  et  coagulation  totale  à  3  h.  7  m.  De  3  h.  2  à  3  h.  4  m. 
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on  injecte  9  grammes  de  peptone  dans  la  veine  fémorale.  Tableau  de  la 
coagulabilité  du  sang  : 


Heure 

de 

U  prise. 

h.   m. 

la 

Début 
de 
coagulation. 

h.  m. 

3    6     

Goigulum  total 
permettant  de  retourner 
le  tnbe. 
h.   m. 

3    1 

3    5  (^  prises) . . . 

3    1     

3    8 

3    9 

3  iO     

3  12 

3  14 

3  15     

3  18 

3  20 

3  21     

3  24 

3  25 

3  26     

3  30 

3  30 

3  31     

3  34 

Bien  que  la  coagulation  du  sang  fût  assez  ferme,  les  caillots  n*avaienC 
pas  la  consistance  normale,  et  nous  avons  encore  constaté  le  lendemairm 
une  redissolution  presque  totale  de  la  fibrine.  Ce  fait  s*e8t  aussi  produit 
dans  trois  autres  expériences  analogues  à  celles  que  nous  venons  de 
citer. 

L'ensemble  de  tous  ces  faits  nous  parait  démontrer  que  le  foie  et 
la  masse  intestinale,  peut-être  un  seul  de  ces  organes,  contribuent 
activement  à  produire,  sous  l'influence  de  la  peptone,  la  substance 
rendant  le  sang  incoagulable. 

La  troisième  expérience,  où  la  circulation  du  foie  et  des  intestins 
devait  être  mieux  supprimée  que  dans  les  précédentes,  encouragerait 
même  à  localiser  absolument  dans  un  de  ces  organes,  ou  dans  tous 
les  deux,  l'élaboration  du  produit  en  question,  mais  la  flbrinolyse 
active  dont  les  tubes  de  sang  coagulé  ont  été  le  siège  montre  que  ce 
sang  se  conduit  d'une  façon  très  différente  du  sang  normal  additionné 
simplement  de  peptone,  sang  qui  se  coagule  et  ne  se  reliquéfle  pas. 
Il  me  semble  donc  plus  probable  que  toutes  les  cellules  de  l'orga- 
nisme, dont  en  somme  le  protoplasme  est  à  peu  près  identique, 
doivent  jouir  de  propriétés  physico-chimiques  semblables,  à  des 
degrés  d'intensité  difTérents,  suivant  la  nature  de  ces  cellules,  et 
probablement  toutes,  réagissant  de  la  même  manière  à  l'excitation 
apportée  par  la  peptone,  produisent  plus  ou  moins  de  substance 
anticoagulante;  le  foie  et  la  masse  intestinale  se  distingueraient 
seulement  par  une  superactivité  notable. 

La  substance  anticoagulante  parait  exister  à  son  maximum  pendant 
le  premier  quart  d'heure  qui  suit  l'injection  de  la  peptone  dans  les 
vaisseaux.  J'ai,  en  effet,  constaté  à  plusieurs  reprises  que  le  sang  de 
peptone  recueilli  pendant  ce  laps  de  temps  se  coagule  en  général 
incomplètement  et  au  bout  d'un  temps  fort  long  (quelquefois  12  h.), 
à  la  température  de  30%  quand  on  l'a  additionné  de  chlorure  de  cal- 
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cium,  OU  de  sérum  de  sang  normal,  ou  de  sang  déflbriné,  tandis  que 
du  sang  de  peptone  recueilli  sur  le  même  animal,  une  demi-heure 
après  rinjection,  ou  même  plus  tard,  capable,  bien  entendu,  d'être 
conservé  plusieurs  jours  sans  trace  de  coagulation,  et  traité  comme 
le  précédent,  se  prend  en  masse  en  un  temps  qui  varie  entre  une 
demi-heure  et  deux  heures.  La  coagulation  rapide  en  une  demi- 
heure  est  le  cas  le  plus  fréquent.  Nous  voyons,  en  outre,  que  le  pro- 
duit anticoagulant,  quand  il  existe  en  quantité  notable,  est  capable  do 
neutraliser  longtemps  Taction  du  ftbrin-ferment  contenu  dans  le  sé- 
rum ou  dans  le  sang  déflbriné.  J*ai  vu  des  faits  semblables  avec  du 
sang  rendu  incoagulable  par  l'extrait  de  tête  de  sangsue.  S'il  est 
riche  en  produit,  le  flbrin-ferment,  ajouté  sous  forme  de  sérum,  est 
impuissant  à  le  faire  coaguler,  et  du  sang  plus  pauvre,  quoique  in- 
coagulable, se  prend  très  bien  quand  on  l'additionne  de  sérum  ou 
de  sang  déflbriné. 

En  résumé,  nous  avons  montré  dans  ce  travail  que,  chez  les 
chiens  immunisés  contre  l'action  anticoagulante  de  la  peptone,  une 
injection  intraveineuse  de  cet  alburainoïde  n'entrave  plus  la  coagu- 
lation du  sang,  parce  que  l'organisme  de  ces  animaux  ne  sécrète  plus, 
sous  l'influence  de  la  peptone,  la  substance  qui  rend  le  sang  incoa- 
gulable, et  que  ces  chiens  demeurent  très  sensibles  à  l'action  de  la 
substance  anticoagulante.  Nous  sommes  portés,  en  outre,  à  attribuer 
au  foie  ou  à  la  masse  intestinale  un  rôle  prépondérant  dans  l'élabo- 
ration du  produit  qui  entrave  la  coagulation  du  sang. 


ERRATUM 

Dans  le  n*  de  janvier  1895,  page  50,  ligne  12,  au  lieu  de  :  ne  pas  provoquer 
rincoagulabilité,  lire  :  ne  pas  diminuer  la  coagulabililé. 


DE  LA  MARCHE  DE  LA  TEMPERATURE  ET  DE  LA  VASO-DILATATION 

DANS   L*INTOXIGATION   DIPHTERITIQUE   EXPERIMENTALE 
Par  MM.  J.   COURMONT   et   M.   DOYON 


(Travail  des  laboratoires  de  M.  Arloing  et  de  M.   Morat.) 


Nous  avons  étudié  la  marche  de  la  température  rectale  chez  le 
cbien^  le  lapin^  le  cobaye  ayant  reçu  sous  la  peau  ou  dans  le  sang  la 
culture  filtrée  du  bacille  de  Lôffler.  Elle  présente  plusieurs  parti- 
cularités intéressantes,  spécialement  au  point  de  vue  du  mode 
d'action  de  certains  produits  solubles  microbiens  ^ 

Le  liquide  employé  tuait  le  cobaye  en  vingt  ou  trente  heures,  à  la 
dose  de  1  dixième  de  centimètre  cube  injecté  sous  la  peau.  En  aucun 
cas  nous  n'avons  inoculé  des  cultures  complètes,  contenant  des 
bacilles  vivants  ou  morts. 

I.  —  A.  Le  chien  survit  deux  mois  et  plus  à  Tinjection  dans  le 
sang  de  1  quart  de  centimètre  cube  de  poison,  et  présente  des  para- 
lysies généralisées,  comme  on  le  sait  depuis  les  publications  de 
Roux  et  Yersin.  Sa  température  rectale  monte  de  5  ou  6  dixièmes 
pendant  les  quinze  ou  dix-huit  heures  qui  suivent  Tinjection,  puis 
baisse  de  1^  environ.  Cet  abaissement  se  maintient  pendant  cinq  ou 
six  jours;  ensuite  la  température  redevient  normale. 

Exp.  I.  (12  décembre  1894).  —  Chien  pesant  9  kilogrammes.  Injection 
dans  la  veine  fémorale  droite,  de  1/4  de  centimètre  cube  de  toxine  filtrée 
le  6  décembre. 

iS  décembre.  Un  peu  d^abattement.  La  température  rectale  est  montée 
de  0»,5. 

'  CouRMOirr  et  Doton,  Soc.  de  bioL^  2  février  1S95. 
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8  janvier  1895,  Depuis  quelques  jours  :  un  peu  de  parésie  du  train 
postérieur. 

i 8  janvier,  La  parésie  a  gagné  les  membres  antérieura.  Le  chien  tombe 
des  qu*il  veut  faire  un  mouvement  un  peu  rapide.  II  est  triste  et  amaigri. 

21  janvier.  Les  paralysies  ont  augmenté;  Tanimal  reste  couché.  La 
déglutition  et  la  mastication  sont  devenues  presque  impossibles.  Erection 
eontinuelle  depuis  quatre  ou  cinq  jours.  Vaso-dilatation  considérable  des 
lèvres  et  des  gencives.  La  sensibilité  est  conservée. 

8S  janvier.  Le  chien  est  dans  le  même  état.  Il  est  sacrifié  ^ 

Voici  le  tracé  de  sa  température  prise  deux  fois  par  jour  du  12  au  26  dé- 
cembre (Graphique  n*  1). 
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GRAPHIQUE  I     (Chien) 

B.  Le  chien  qui  reçoit  dans  le  sang  une  dose  plus  considérable  de 
toiine  (1  à  2^)  meurt  en  quinze  heures  à  deux  ou  trois  jours  avec  une 
hypothermie  considérable,  qui  ne  commence  qu'après  une  période 
hyperthenniquede  quinze  heures  en  moyenne  mais  s'accentue  jusqu'à 
'a  mort. 

C^xp.  II.  (10  décembre  1894).  —  Chien  pesant  5  kilogrammes.  Injection 
^'^ns  la  veine  crurale  droite  de  1**,5  de  toxine  filtrée  le  6  décembre.  Aucun 
■^alaise  immédiat. 

^  /  décembre.  Le  chien  a  été  mis  au  chenil  qui  jouit  d*une  température 
^e  plusieurs  degrés  au-dessus  deO^.  Vingt-quatre  heures  après  Tinjection 
^^  est  dans  le  coma,  incapable  de  se  remuer,  de  se  tenir  sur  ses  pattes. 
'^  meurt  peu  après  (six  heures  et  demie)  avec  une  température  rectale 
^e  28%8. 

^-*a  marche  de  sa  température  rectale  est  consignée  dans  le  graphique 

Exp.  m.  (1  janvier  1895).  —  Chien  pesant  i2'»»,40O.  A  3  h.  35  m.,  in- 
jection dans  la  veine  crurale  de  1**,5  de  toxine,  filtrée  le  15  décembre. 


*  Les  chevaux  immunisés  dans  le  laboratoire  du  professeur  Arloiog  avec  les 
m^mes  toxines,  n*ont  jamais  présenté  d'hypothermie.  Un  d'eux  mourut  en  pleine 
préparation,  également  sans  hypothermie  appréciable  (38*).  Pendant  Timprcssion 
de  Ce  mémoire,  un  cheval  dont  le  sérum  est  depuis'  longtemps  anlitoxique,  a 
présenté  de  temps  à  autre  un  peu  d'hypothermie  après  les  injections  de  toxine. 
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Aucun  eiîet  immédiat.  Â  5  heures,  la  température  rectale  commence  à 
monter  et  on  note  quelques  vomissements.  L*animal  est  mis  au  chenil 
par  une  température  ambiante  de  -f  ^^' 

8  janvier.  A  11  h.  30  m.  le  chien  paraît  mort.  Diarrhée  sanguinolente. 
On  le  ranime.  Il  ne  meurt  qu'à  1  heure,  c'est-à-dire  vingt-deux  heures 
et  demie  après  Tinjection,  avec  une  température  rectale  de  30*,1.  Voir  son 
tracé  (Graphique  n»  3). 


GRAPHIQUElI      GRAPHIQUE  m        GRAPHIQUE   TV 
(Chien)  (Chien)  (Chien) 


IRAPHIQUC     V 
(Chien) 


Exp.  IV.  (8  janvier  1895).  —  Chien  pesant  10'^»,400.  Injection  à  5  h.  30  m. 
de  1  centimètre  cube  de  toxine  (filtrée  le  15  décembre)  dans  la  veine  ju- 
gulaire. Aucun  effet  immédiat,  sauf  l'élévation  de  la  température.  On  le 
met  au  chenil  où  il  gèle  très  fort  malgré  le  chauffage. 

9  janvier.  La  dose  ayant  été  un  peu  faible,  la  température  rectale  se 
maintient  à  39*  pendant  toute  la  journée.  Le  chien  est  un  peu  triste. 

10  janvier.  La  température  commence  à  baisser.  L'animal  est  sacrifié. 
Température  37»,9.  (Graphique  n*»  4). 
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Exp.  V.  (14  janvier  1895).  —  Chien  pesant  20>'»,400.  A  5  heures,  in- 
jection, dans  la  veine  jugulaire,  de  1  centimètre  cube  de  toxine  iïltrée  le 
1  janvier.  Aucun  effet  immédiat.  La  température  rectale  monte.  Kanimal 
est  mis  au  chenil  où  il  gèle. 

ïô  janvier.  Hyperthermie  toute  la  journée  (la  dose  était  faible  pour  le 
poids  de  Tanimal).  L*animal  est  triste. 

16  janvier,  La  température  baisse  progressivement.  Le  chien  a  des 
^vomissements;  il  est  triste  et  abattu;  il  mange  à  peine,  il  présente  de  la 
dyspnée. 

î  7  janvier,  L*état  général  s'aggi*avc.  Température  36®,8.  Le  chien  est 
sacrifié  à  1  heure.  (Graphique  n*  5). 

Exp.  VL  (21  janvier  1895). —  Chien  pesant  13  kilogrammes.  A  4  heures, 
i  njection  dans  la  veine  tibiale  de  2  centimètres  cubes  de  toxine  filtrée  le 
'î  janvier.  La  température  rectale  monte.  Aucun  autre  symptôme.  La 
température  du  chenil  =  -["  ^0*« 

22  janvier.  Vomissements.  La  température  du  chien  baisse  légèrement 
^  t.  progressivement. 

2S  janvier.  La  température  du  chien  continue  à  baisser  lentement.  La 
^^.iiit  suivante  est  très  froide.  (Température  du  chenil  =+3"). 

24  janvier.  La  température  rectale  baisse  rapidement.  L^état  général 
cl€^  ranimai  devient  subitement  très  mauvais.  Coma.  On  sacrifie  le  chien 
èk    10  heures.  Sa  température  rectale  =  34»,8.  (Graphique  n®  6). 

Exp.  VII.  (28  janvier  1895).  —  Chien  pesant  4^^,750  reçoit  à  5  heures 
une  injection  dans  la  veine  tibiale  de  1®*,5  de  toxine  filtrée  le  19  janvier. 
I /animal  est  mis  au  chenil;  la  nuit  sera  une  des  plus  froides  de  Tannée. 

29  janvier.  Le  chien  meurt  a  8  heures  du  matin,  quinze  heures  après 
I  injection,  avec  une  température  rectale  de  23®,5.  (Graphique  n®  1). 

Nous  avons  observé  les  mêmes  phénomènes  (hypothermie  pré- 
cédée d'une  période  hyperthermiqiie)  chez  le  lapin  injecté  sous  la 
peau  avec  2  ou  3  centimètres  cubes  des  mêmes  toxines. 

Exi».  VIII.  Ci  janvier  1895).  —  Lapin  pesant  1^^,020.  A  3  h.  40  m.  in- 
jeclioti  sous-cutanée  de  2*«,5  de  toxine  filtrée  le  15  décembre.  La  tempé- 
rature rectale  monte  rapidement  de  2*  environ.  Aucun  autre  symptôme. 
Température  du  chenil  = + 10». 

^  Janvier.  La  température  rectale  baisse  progressivement  jusqu'à  la 
mort  (32«,9  à  5  heures).  Diarrhée  sanguinolente.  (Graphique  n<*  8). 

En  somme,  avec  une  dose  tuant  le  chien  ou  le  lapin  en  quelques 
heures  ou  deux  ou  trois  jours  au  maximum,  on  observe  une  éléva- 
tion presque  immédiate  de  la  température  rectale,  atteignant  son 
(n^ximum  (1  à  2*)  vers  la  sixième  heure,  et  restant  stationnaire  jusque 
vers  la  quinzième  heure  environ.  L'hypothermie  se  produit  alors 
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brusquement  pour  s'accentuer  jusqu'à  la  mort  qui  survient  avec  des 
températures  rectales  de  25®  à  80"*. 
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GRAPHIQUE  YI 
(Chien) 


6RAPMIÇUE11    GRAPHIQUEVOI       GRAPHIQUE  IX 
(Chien)  (Lapin)  (Chien) 


G.  Une  injection  de  50  centimètres  cubes  de  toxine  tue  le  chien 
en  cinq  heures.  La  température  de  Tanimal  commence  à  baisser 
trois  heures  après  l'injection  et  la  période  d'hypothermie  ne  dure 
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que  deux  heures.  Au  moment  de  la  mort  le  thermomètre  ne  descend 
pas  au-dessous  de  34**  ou  35®. 

Exp.  IX.  (29  janvier  1895).  —  Chien  pesant  S^«,m),  A  10  heures  du 
matin,  injection  dans  la  veine  jugulaire  de  50  centimètres  cubes  de  toxine 
filtrée  le  19  janvier.  L'hyperthermie  immédiate  est  très  légère.  Aucun 
autre  symptôme  immédiat.  L'animal  est  laissé  au  laboratoire  où  règne 
une  température  de  -1-14<*.  A  1  heure,  la  température  du  chien  n'a  pas 
encore  baissé.  Un  peu  de  tristesse.  Sang  à  l'anus.  Diarrhée  sanglante. 
Vomissements  glaireux.  A  2  heures,  la  température  a  baissé  de  2  degrés 
et  le  chien  se  couche  pour  ne  plus  se  relever.  Mort  presque  brusque  à 
8  h.  10  m.  Température  =  34<»,9.  (Graphique  n"  9.) 

D.  Dans  deux  cas  (Exp.  X  et  XI)  où  nous  avons  encore  augmenté 
la  dose  (53**  et  65")  la  mort  du  chien  est  survenue  également  en  cinq 
heures  avec  les  mêmes  symptômes,  mais  sans  hypothermie  (38^4  et 
89*3). 

E.  Le  cobaye  injecté  sous  la  peau  avec  1  ou  2  dixièmes  de  centi- 
mètre cube  meurt  en  vingt  ou  trente  heures  avec  une  température 
rectale  de  85*  environ*. 

II.  —  Nous  ferons  connaître  ultérieurement  nos  expériences  sur 
le  mécanisme  de  cette  hypothermie,  nous  voulons  seulement  signaler 
dès  aujourd'hui  quelques-unes  de  ses  particularités. 

A.  Nous  ne  l'avons  jamais  vue  se  produire  sans  une  notable  période 
(l'incubation  occupée  par  de  Thyperthermie,  qui  débute  très  rapide- 
mentaprès  Tinjection.  Cette  période  d'incubation  est  de  quinze  heures 
en  moyenne  chez  le  chien  et  le  lapin  injectés  avec  1  à  2  ou  3  centi- 
mètres cubes  de  toxine.  Nous  avons  pu  la  raccourcir  (jusqu'à  ti*ois 
heures)  en  augmentant  la  dose  injectée;  nous  n'a\ons  jamais  pu  la 
supprimer  complètement,  car  des  doses  supérieures  à  50  centimètres 
cubes,  ont  entraîné  la  mort  du  chien  avant  tout  abaissement  de  sa 
température  rectale. 

L'existence  d'une  période  fatale  d'incubation  entre  l'injection 
d'une  toxine  microbienne  hypothermisante  et  l'apparition  du  symp- 
tôme doit  rappeler  nos  expériences  sur  le  poison  tétanique.  Nous 
avons  été  les  premiers,  il  y  a  deux  ans,  à  mettre  en  relief  ce  fait 
qu'à  côté  des  véritables  toxines  microbiennes,  agissant  à  la  façon 
fe  toxiques,  il  existe  certains  poisons  solubles,  également  micro- 
biens (le  poison  strychnisant  du  bacille  de  Nicolaïer  entre  autres), 
qui  ne  produisent  leurs  effets  qu'après  une  période  plus  ou  moins 

*  MM.  d'Espine  et  de  Marignac  (de  Genève)  onl  annoncé  en  1890  que  le  cobaye, 
inoculé  avec  des  cultures  vivantes  de  bacille  diphtérique,  meurt,  avec  une  tem- 
pérature inférieure  à  36*. 
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258  J.   COURMONT   ET   M.    DOYON. 

longue  d'incubation.  Le  poison  diphtérique  rentre  dans  cette  caté- 
gorie intéressante,  en  tant  qu'il  engendre  Thypothermie  ;  nous  allons 
voir  également  qu'il  n'est  vaso-dilatateur  qu'après  plusieurs  heures 
d'incubation  dans  l'organisme.  Enriquez  et  Hallion  ^  ont  remarqué 
de  leur  côté  qu'une  injection  de  14  centimètres  cubes  de  poison 
diphtérique  dans  la  veine  d'un  chien  ne  produit  des  désordres  enre- 
gistrables de  la  respiration  et  de  la  circulation,  que  vers  la  onzième 
heure  après  l'injection.  La  soi-disant  toxine  diphtéri tique  n'engendre 
donc  pas  ses  principaux  eiïets  à  la  façon  des  toxiques,  mais  se 
rapproche  plutôt  à  ce  point  de  vue  de  la  culture  filtrée  du  bacille  de 
Nicolaïer.  Pourrons-nous  lui  étendre  l'interprétation  que  nous  avons 
donnée  du  mode  d'action  du  poison  tétanique?  Nous  l'ignorons  encore. 
Dès  à  présent  nous  devons  cependant  noter  que  la  dose  injectée  a 
une  importance  beaucoup  plus  grande  dans  l'empoisonnement  diphté- 
rique que  dans  l'empoisonnement  tétanique.  Cela  peut  d'ailleurs 
s'expliquer  par  les  lésions  considérables  causées  par  l'injection 
d'une  dose  un  peu  forte  de  culture  filtrée  du  bacille  de  LôfQer'. 

B.  La  température  du  local  habité  par  les  animaux  injectés  ne 
paraît  pas  avoir  d'influence  sur  l'apparition  plus  ou  moins  rapide  de 
l'hypothermie,  mais  elle  a  une  grande  importance,  quant  à  l'inten- 
sité de  celle-ci  une  fois  commencée.  Le  chien,  le  lapin  sont  devenus 
comparables  à  des  animaux  à  sang  froid,  se  réglant  sur  la  tempéra- 
ture ambiante.  Nous  avons  remarqué  que  les  chiens  amenés  du 
chenil,  où  il  gelait,  au  laboratoire  chaufTé  présentaient  presque 
immédiatement  une  élévation  marquée  de  leur  température  rectale; 
celle-ci  rebaissait  dès  que  l'animal  était  reconduit  au  chenil. 

Nous  avons  institué  avec  deux  lapins  l'expérience  suivante  : 

Exp.  XII.  (8  janvier  1895).  —  Deux  lapins  de  poids  à  peu  près  égal 
reçoivent  à  5  h.  30  m.  dans  le  tissu  cellulaire,  chacun  3  centimètres  cubes 
d'une  toxine  filtrée  le  15  décembre.  Leur  température  monte  immédia- 
tement. Ils  sont  mis  au  chenil  où  il  gèle. 

9  janvier.  A  8  heures  du  matin  leur  température  a  des  tendances  à 
baisser.  L'un  est  laissé  au  chenil  à  0®,  Tautre  est  mis  dans  une  vaste 
chambre  étuve  à  -j-  S5<^.  Celui  du  chenil  baisse  progressivement  et  meurt 
à  5  heures  (vingt-quatre  heures  après  Tinjection)  avec  T.  =25®,8;  celui 
de  rétuve  meurt  une  heure  plus  tard  avec  T.  =  40®.  Un  lapin  neuf  est 
laissé  quarante-huit  heures  dans  la  mcme  étuve  et  en  sort  bien  portant 
avec  la  même  température  rectale  qu'à  l'entrée,  après  avoir  présenté  il 
est  vrai  une  légère  élévation  de  température.  (Voir  le  graphique  n*  10.) 

*  Enriquez  et  Hallion,  Soc.  de  hiol.^  26  décembre  1894  (Gourmont,  discus- 
aion). 

•  Gourmont  et  Doyon,   Lésions   intestinales  dans  Tintoxication   diphtérique 
expérimentale  {Soc.  de  biol.^  2  février  1895). 
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La  déperdition  du  calorique  joue  donc  un  ^rand  rôle  dans  Thypo- 
Ihermie  de  rempoisonneinent  diphtérique.  L'expérience  préciVlentc 
parait  prouver  également  que  cette  hypothermie  n'u  pas,  par  elle- 
même,  une  part  importante  dans  le  mécanisme  de  la  mort  des  ani- 
maux, puisqu'en  Terapêchant  de  se  produire 
par  suppression  de  la  déperdition  de  chaleur 
animale,  on  ne  retarde  pas  sensiblement  la 
mort.  Nous  avons  vu  d'ailleurs  que  la  mort  en 
cinq  heures  peut  s'observer  chez  le  chien  sans 
hypothermie. 

C.  Le  poison  diphtérique  a  des  effets  vaso- 
dilatateurs  violents.  Les  expériences  relatées 
dans  les  mémoires  de  Roux  et  Yersin  montrent 
déjà  les  animaux  succombant  avec  une  vaso- 
dilatation générale,  de  la  congestion,  des  hé- 
morragies. Nous  avons  remarqué   les  mêmes 
effets  chez  tous  les  animaux;  il  n'est  même  pas 
rare  d'observer  de  gros  infarctus.  Il  est  pro- 
bable que  cette  vaso-dilatation  est  la  cause  de 
la  déperdition    considérable  de   chaleur  des 
animaux  intoxiqués  et  par  suite  est  pour  une 
part  dans  celle  de  l'hypothermie.  Il  est  difficile 
de  prouver  qu'elle  en  constitue  à  elle  seule  le 
mécanisme,  dans  lequel  peut  également  rentrer 
un  défaut  de  production  de  la  chaleur  animale. 
En  tous  cas,  il  est  intéressant  de  remarquer 
<iue  cette  vaso-dilatation  ne  se  montre  (absolu- 
ment comme  l'hypothermie)  qu'après  une  assez 
longue  période  d'incubation.  Nous  injectons  le 
30  janvier  1895  (Exp.  XUI)  un  chien  de  8  kilo- 
grammes avec  1  centimètre  cube  et  demi  de 
toxine  dans  la  veine  jugulaire.  Six  heures  plus 
t«rp  la  température  n'a  pas  baissé,  les  mu- 
queuses de   la  bouche   sont   normales;  nous 
ïe  sacrifions.  On  ne  constate  aucune  trace  de 
vasoKiilatation  des  organes  internes  (foie,  in- 
testins, etc.)  ;  l'autopsie  ne  se  signale  par  au- 
cune particularité. 

Il  ne  semble  donc  pas  que  ces  phénomènes 
vnso-dilatateurs  puissent  tenir  à  la  présence,  dans  la  culture  filtrée,  do 
substances  vaso-dilatatrices  analogues  à  celles  que  nous  connaissons  ; 
ces  dernières  n'ont  pas  besoin  de  plusieurs  heures  pour  mettre  en 
jeu  l'appareil  nerveux  si  délicafc  qui  préside  à  la  vaso-niotricitc. 
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GRAPHIQUE  X 
(2  Lapins) 


VI 

VARIATIONS   DE  VIRULENCE   DU   VENIN    DE   VIPÈRE 
Par   MM.   C.   PHI8ALIX   et  0.   BERTRAND 


(Travail  du  Muséum  d'histoire  naturelle.) 


De  nombreux  travaux  ont  démontré  que  les  sécrétions  micro- 
biennes varient  en  quantité  et  en  qualité,  suivant  les  conditions  dans 
lesquelles  se  sont  développés  les  microbes.  Étant  donné  Tanalogie 
que  nous  avons  établie  entre  ces  sécrétions  et  le  venin  de  la  vipère, 
il  était  vraisemblable  que  celui-ci  présenterait,  suivant  les  conditions 
d* existence  de  Tanimal,  des  différences  du  même  ordre. 

II  y  a  longtemps,  du  reste,  qu'on  avait  remarqué  combien  sont  va- 
riables les  accidents  consécutifs  aux  morsures  de  vipère.  Mais  les 
explications  qu'on  en  a  données  étaient  contradictoires.  Pour  les 
uns,  ces  différences  tiennent  uniquement  à  la  quantité  et  au  mode 
de  pénétration  du  venin;  pour  les  autres,  au  contraire,  elles  résultent 
surtout  des  variations  de  toxicité  de  ce  venin.  Il  est  probable  que  ces 
deux  causes  agissent  simultanément,  mais  cela  n'a  jamais  été  étudié 
d'une  façon  systématique. 

Au  cours  des  recherches  que  nous  avons  faites  antérieurement 
sur  le  venin  de  vipère,  nous  avons  eu  l'occasion  d'examiner  com- 
parativement des  venins  d'origines  très  variées,  et  nous  avons  re- 
cueilli des  documents  qui  nous  permettent  non  seulement  d'élucider 
cette  question,  mais  encore  de  mettre  en  lumière  des  faits  d'une  plus 
grande  importance. 

Au  sujet  des  variations  de  toxicité  du  venin  de  la  vipère,  un  grand 
nombre  d'opinions  ont  été  émises.  On  a  considéré  successivement  la 
variété,  le  sexe,  l'âge,  la  saison,  etc., comme  des  causes  susceptibles 
de  modifier  la  qualité  du  venin.  Déjà,  Ambroise  Paré  écrivait,  en 
parlant  des  aspics  (Œuvres^  6*  édition,  1607,  p.  757)  : 

t  Outre  ces  choses,  faut  entendre  que  le  lieu  et  le  temps  auquel 
les  bestes  venimeuses  sont  nourries  donnent  plus  ou  moins  de  vigueur 
à  leur  poison,  car  celles  qui  sont  nourries  aux  montagnes  et  aux 
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lieux  secs  sont  plus  dangereuses  que  celles  qui  sont  nourries  es 
lieux  froids  et  inarescageux.  Aussi,  toutes  morsures  de  bestes  veni- 
meuses apportent  plus  de  danger  en  esté  qu'en  hyuer.  Dauantage, 
celles  qui  sont  aiïamées  ou  ont  esté  irritées  sont  plus  dangereuses 
que  les  autres,  et  leur  venin  est  plus  pernicieux  à  ieun,  qu'après 
qu'elles  ont  mangé.  Pareillement,  les  ieunes  et  qui  sont  amoureuses, 
c'est-à-dire  en  init,  sont  plus  malignes  que  les  vieilles  et  que  celles 
qui  ne  sont  en  rut.  Aussi  on  tient  que  le  venin  des  femelles  est  plus 
dangereux  que  celuy  des  masles.  » 

Les  mêmes  affirmations  ont  été  rééditées  depuis  par  la  plupart  des 
auteurs.  Nous  les  avons  soumises  au  contrôle  de  l'expérience  et  nous 
avons  reconnu  que,  seule,  l'influence  de  la  saison  et  de  la  localité 
était  vraiment  efficace.  En  opérant  sur  des  vipères  provenant  de 
différents  points  de  France  (Isère,  Puy-de-Dôme,  Vendée,  Seine-et- 
Oise,  Jura,  Haute-Saône),  nous  n'avons  constaté  aucune  différence 
appréciable  entre  leurs  venins,  malgré  la  variété,  le  sexe  ou  l'âge  de 
ces  animaux,  qu'ils  soient  à  jeun  ou  à  l'état  de  digestion. 

Nous  exposerons  séparément  les  variations  du  venin,  constatées 
suivant  la  saison  et  suivant  la  localité,  les  premières  étant  d'ordre 
quantitatif,  les  secondes  d'ordre  qualitatif.  Ces  dernières  sont,  du 
reste,  de  beaucoup  les  plus  intéressantes. 

Variations  suivant  les  saisons.  —  Les  opinions  les  plus  contra- 
dictoires ont  été  émises,  relativement  à  l'influence  des  saisons,  sur 
le  danger  des  morsures  de  vipères.  Tandis  que  Tixier  [Considéra- 
lions  générales  sur  la  vipère  (Soc.  des  se.  méd.  de  Gannat,  1854)] 
dit  :  «  C'est  surtout  au  printemps  que  les  morsures  de  ces  sei^pents 
sont  dangereuses,  lorsque  le  long  engourdissement  de  l'hiver  a 
permis  l'accumulation  et  par  suite  la  concentration  du  venin  », 
d'autres  observateurs  pensent  que  c'est,  au  contraire,  pendant  les 
grandes  chaleurs  de  l'été  que  les  blessures  faites  par  la  vipère  sont 
fes  plus  redoutables.  Cette  dernière  opinion,  la  plus  répandue,  est 
aussi  la  plus  conforme  à  la  réalité,  car  nos  expériences  montrent  que 
ta  virulence  du  poison  augmente  d'une  manière  continue  du  prin- 
l<înïps  jusqu'à  l'automne,  c'est-à-dire  pendant  toute  la  période  d'ac- 
tivité de  la  vipère.  En  avril,  par  exemple,  il  faut  de  deux  à  deux  fois 
et  demi  plus  de  venin  pour  produire  le  même  effet  mortel  qu'en 
septembre,  quelle  que  soit,  d'ailleurs,  la  localité  d'où  proviennent 
les  vipères. 

Nous  avons  déjà  fait  remarquer  *  que,  pour  obtenir  des  résultats 
comparables,  il  fallait  opérer  non  pas  avec  du  venin  liquide,  dont  la 
concentration  varie  d'un  individu  à  l'autre,  mais  avec  l'extrait  sec 

*  Archives  de  physiologie^  1894. 
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obtenu  à  froid  par  évaporation  dans  le  vide.  Les  quantités  indiquées 
dans  le  tableau  ci-dessous  se  rapportent  donc  à  du  venin  sec.  Oi^ 
verra,  d'après  ce  tableau,  que  pour  déterminer  la  mort  d'un  cobaye 
d'un  poids  voisin  de  500  grammes,  en  une  dizaine  d'heures  environ 
il  faut  de  0™8',8  à  1  milligramme  de  venin  sec,  si  celui-ci  est  recueill  _ 
au  printemps,  et  seulement  0™«%4,  s'il  est  recueilli  à  la  fin  de  l'êtes 
Dans  l'intervalle  de  ces  deux  époques,  les  doses  sont  intermédiaires.^ 

Dans  les  expériences  que  nous  rapportons,  le  poids  des  aniraaur— 
est  quelquefois  assez  éloigné  du  poids  de  500  grammes  ;  on  devr— - 
en  tenir  compte  dans  l'appréciation  des  résultats. 

Nous  donnerons  seulement  une  partie  de  nos  expériences,  et  poi  j 
mieux  montrer  l'augmentation  croissante  de  virulence  du  veni»^ 
nous  les  exposerons  dans  l'ordre  chronologique,  sans  nous  occupas, 
du  lieu  d'origine. 


• 

m 
O 

DATBS 

POIBB 

de  rextracUon 

OBlGI.fES. 

DOSBt 

du 

OBSBtTATIOn. 

H 

G» 

K 

du  Tenin. 

injectées. 

cobaye. 

1 

26  oct.  1893. 

Isère  (Rives). 

mm 
1.2 

600 

Mort  en  2  heures.               J 

2 

— 

0,31 

420 

Mort  en  3  heures.               1 

3 

^^^ 

0,12 

425 

Survie  toUle.  Abaissement  1 
de  température,  l',3.       I 

A 

10  nov.  1893. 

Jura  (Arbois). 

0,» 

490 

Mort  en  4  jours. 

5 

— 

— 

0.4 

470 

Mort  en  7  heures. 

6 

— 

— 

0,15 

465 

Mort  en  8  jours. 

7 

28  nov.  1893. 

Haute-Saône. 

0,4 

440 

Mort  en  5  heures. 

8 

27  avril  1894. 

Seine-et-Marne 
(Fontainebleau). 

0,4 

465 

Survie   complète.  Abais-se- 
mont  de  température,  3*i. 

9 

— 

-^ 

0,7 

515 

Mort  en  60  heures. 

10 

— 

— 

— 

520 

Mort  en  12  heures. 

11 

30  avril  1894. 

Puy-de-Dôme 

(Clermit-rsrnad). 

0,4 

560 

Survie  totale.  AbaiâsemeDt 
de  température,  1%1. 

ii 

0,7 

545 

Survie  totale.  Abaissement 
de  température,  2*,3. 

13 

— 

— 

1,0 

485 

Mort  en  6  h.  15  m. 

14 

3  mai  1894. 

— 

0,8 

405 

Mort  en  5  heures. 

15 

14  mai  1894. 

Jura  (Arbois). 

0,4 

455 

Survie  toUle.  Abaissement 
de  température,  2*. 

16 

— 

— 

1,0 

435 

Mort  en  12  heures. 

17 

19  mai  1894. 

— 

0,6 

420 

Mort  en  6  heures. 

18 

1"  juin  1894. 

— 

0,8 

455  ' 

Mort  en  4  h.  30  m. 

19 

— 

— 

0.4 

565 

Mort  en  36  heures.            1 

20 

2  juin  1894. 

— 

0,6 

565 

Mort  en  18  heures.             1 

21 

0,8 

570 

Mort  en  15  heures.             1 

22 

7  août  1894. 

Vendée  (Verrie;. 

0,4 

530 

Mort  en  12  heures.              1 

23 

— 

0,8 

525 

Mort  en  3  heures.               | 

24 

— 

— 

1,0 

490 

Mort  en  2  heures.                1 

25 

2  déc.  1894. 

Seine-et-Marne 
(Fontainebleau). 

0,4 

400 

Mort  en  8  heures. 

26 

~ 

^^^ 

■ 

'530 

Mort  en  9  heures. 
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En  parcourant  ce  tableau,  on  se  rend  facilement  compte  du  résul- 
tat général  que  nous  avons  fait  ressortir,  surtout  si  Ton  compare 
entre  elles  les  expériences  faites  avec  les  venins  de  Fontainebleau 
et  d*Arbois. 

Bien  que  nous  n'ayons  pu  faire  d'expériences  avec  des  vipères 
capturées  à  la  fin  du  repos  hivernal,  il  est  probable  que  le  venin,  si 
actif  à  la  an  de  Tannée  (voir  exp.  25  et  26),  possède  à  ce  moment  sa 
virulence  maximum.  C'est  seulement  au  réveil  des  fonctions  physio- 
logiques *,  c'est-à-dire  au  printemps,  qu'une  hypersécrétion  rapide 
de  venin  riche  en  plasma  inactif  vient  diluer  la  provision  de  subs- 
tances toxiques  accumulée  dans  la  glande.  L'équilibre  se  rétablit  en- 
suite peu  à  peu. 

Variations  suivant  la  localité.  —  Quelques-unes  de  ces  variations 
semblent  rentrer  dans  le  cas  précédent  :  ce  sont  celles  qui  ont  trait  à 
la  difiérence  de  toxicité  des  venins  d'origines  différentes,  recueillis 
au  même  moment.  On  peut  les  expliquer  par  la  différence  de  climat. 
Elles  sont,  du  reste,  très  faibles,  comme  on  peut  s'en  rendre  compte 
en  comparant  les  expériences  faites  avec  des  vipères  de  Fontaine- 
bleau et  de  Glermont-Ferrand  (n***  8  à  14).  Il  en  est  d'autres,  au  con- 
traire, beaucoup  plus  importantes,  et  qui  portent  sur  la  composition 
qualitative  du  venin. 

Comme  nous  l'avons  montré*,  l'inoculation  sous-cutanée  du  venin 
de  vipère  détermine  des  accidents  locaux  dus  à  Véchidnase^  et  des 
accidents  généraux  dus  à  Véchidnotoxine,  Si,  avant  de  l'inoculer, 
on  a  préalablement  chauffé  le  venin,  dans  certaines  conditions,  ces 
accidents  disparaissent,  et  il  se  forme  dans  le  sang  une  quantité  de 
substance  antitoxique  telle  que  l'animal  est  immunisé  contre  le  venin 
ordinaire. 

C'est  du  moins  ce  qui  arrive  avec  la  plupart  des  venins.  Nous 
avons  cependant  trouvé  à  cette  règle  deux  exceptions  remarquables. 
La  première  nous  a  été  fournie  exclusivement  par  des  vipères  d'Arbois 
(^^n)ycapturêes  au  printemps^  et  la  seconde  par  celles  de  Glermont- 
Ferrand.  Tandis  que  les  vipères  d'Arbois,  prises  de  juin  à  novembre, 
fournissaient  un  venin  possédant  toutes  les  propriétés  indiquées  plus 
baut,  celui  des  individus  reçus  et  étudiés  au  commencement  de  mai 
était  dépourvu  d'action  locale.  Au  lieu  d'un  gonflement  énorme  de 
la  région  inoculée,  avec  coloration  violacée  de  la  peau,  due  à  une 
sufîusion  hémorragique  considérable,  à  peine  observait-on,  à  l'au- 
^psie,  une  légère  infiltration  incolore.  Ce  venin  spécial,  qui  nous  a 

*  On  sait  qu'à  cette  époque,  les  vipères  recouvrent  très  vite  leur  activité  ; 
leur  accouplement  précoce  en  est  la  preuve. 

*  Archives  de  physiologie^  1894. 
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été  fourni  par  des  vipères  de  variétés  (bleues,  rouges  et  noires)  et  de 
sexes  dilTérents,  n'est  sécrété  que  pendant  un  temps  très  court;  il 
ne  tarde  pas  à  recouvrer  ses  propriétés  ordinaires,  et  déjà,  au  mois 
de  juin,  l'échidnase  y  est  abondante.  On  pouvait  se  demander  si  c-e 
venin  tout  à  fait  exceptionnel,  atténué  dans  les  conditions  que  nous 
avons  indiquées*,  se  transformerait  en  vaccin,  comme  c'est  la  règle 
pour  le  venin  de  vipère.  Nous  avons  constaté  qu'il  en  était  ainsi. 

Expérience.  —  On  injecte  à  un  cobaye  femelle  du  poids  de  580  gi'ammes, 
0™«^',8  de  venin  d*Arbois  extrait  le  14  mai,  mais  préalablement  chauffé  à 
80**  pendant  cinq  minutes. 

La  température  de  Tanimal,  qui  était  de  40°,1  au  moment  de  Tinjeetion, 
à  10  heures,  a  descendu  très  peu  dans  la  suite. 

A  4  h.  30  m.,  heure  de  la  température  minimum,  T  =  39*,2. 

Le  lendemain  à  11  heures,  T  =  40<>. 

Trois  jours  après  Tinjection,  F  animal  est  éprouvé  avec  O^^^jS  de  venin 
non  chauffé,  dose  sûrement  mortelle. 

La  température  n'a  presque  pas  varié. 

h.   m.  observations. 

A    9  30 39.3  \t,  ,     ,, 

^   .-,  .-  CCI.  n  ï  Très  légers  mouvements  nauséeux 

A  10  45 39.6  f  j 'u  *    n       j  il  â 

.     Gi  çi(\  QQ  jï  /      *^"   début.   Pas  de    gonflement. 

.     -   ,^  on  /?  1      L»  animal  reste  vif. 

A    O  4U oU  •  t)  / 

Mais  le  lendemain  on  observe  un  œdème  mou  au  creux  épigastrique >, 
et  une  légère  induration  au  point  inoculé. 

A  9  h.  45  m.,  T  =  39^8. 

L'œdème  a  disparu  les  jours  suivants,  et  deux  mois  après,  Tanimal,  qui 
était  toujours  resté  en  bonne  santé,  pesait  595  grammes. 

Cette  expérience  montre  que  Téchidnase  n'est  pas  indispensable  à  la 
production  de  réchidno-vaccin,  et  on  pourrait  supposer  que  ce  dernier 
dérive  de  réchidno-toxine.  Il  ne  semble  pourtant  pas  en  être  ainsi.  C'est 
du  moins  ce  qui  résulte  des  expériences  faites  sur  le  venin  des  vipères 
reçues  de  Glermont-Ferrand  à  la  fin  d'avril  1894.  Ce  venin  détermine  tous 
les  symptômes  habituels  de  l'intoxication  vipérique  ;  il  s'atténue  par  la 
chaleur  dans  les  conditions  ordinaires,  mais  ainsi  modifié  il  n'engendre 
pas  la  réaction  vaccinale  à  laquelle  on  pouvait  s'attendre.  Malheureuse- 
ment, comme  nous  n'avions  à  notre  disposition  qu'une  petite  quantité  de 
ce  venin,  nous  n'avons  fait  qu'un  petit  nombre  d'essais,  mais  le  résultat 
a  été  complètement  négatif  au  point  de  vue  de  la  vaccination. 

En  nous  basant  sur  l'expérience  acquise  dans  les  recherches  anté- 
rieui*es,  nous  pouvons  donc  admettre,  sinon  l'impossibilité  absolue, 

*  Archives  de  physiologie,  1894. 

*  Au  cours  de  nos  recherches  sur  la  vaccination  avec  le  venin  de  vipère,  nous 
avons  quelquefois  ohservé  la  production  d'un  œdème  dans  les  mêmes  conditions. 
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du  moins  l'extrême  difficulté  de  vacciner  Rvec  le  vaccin  en  question. 
Peul-élro  qu'avec  du  venin  recueilli  en  mitomne  seroil-on  plus  lieu- 
reui.  C'est  ce  que  nous  comptons  étudier. 

On  verra  par  le  résumé  suivant  qu'un  chauffage  progressif  atténue 
insulfisamment  ce  venin  ou  lui  fait  perdre  toute  propriété. 
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En  résumé,  suivant  les  saisons  et  les  localités  où  on  le  recueille, 
le  venin  de  vipère  varie  dans  sa  composition  quantitative  et  qualita- 
live. 

L'étude  ds  ces  variations  nous  a  fourni  une  nouvelle  preuve  de 
findépendance  de  l'échidnase  et  de  l'échidno-toxine,  et  un  nouvel 
appui  il  l'hypothèse  (|ue  nous  avons  émise  d'une  troisième  substance 
dont  la  présence  expliquerait  les  propriétés  vaccinantes  du  venin  de 
vipère  chauffé. 
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MODE    D'ACTION    DU    SYSTEME    NERVEUX 

DANS   LA   PRODUCTION   DE   L*  HYPERGLYCEMIE 


Par  M.  M.  KAUFMAIIII 


I.  —  InOuence  exercée  par  le  système  nerveux  sur  le  foie 

et  le  pancréas. 

Les  faits  rapportés  dans  le  précédent  mémoire  établissent  que  la 
glycosoformation  peut  être  modifiée  par  des  actions  nerveuses  chez 
les  animaux  normaux  (Cl.  Bernard),  chez  les  animaux  dépancréa- 
tisés  (Hédon))  par  la  dépancréatisation  chez  les  animaux  à  foie 
énervé  (Kaufmann). 

La  glycosoformation  est  donc  soumise  à  une  double  influence  ; 
Tune  d'origine  nerveuse  centrale,  l'autre  d'origine  pancréatique. 

Le  foie,  organe  glycosoformateur,  et  le  pancréas,  organe  frénateur 
direct  et  indirect  de  la  formation  glycosique  in trahépatique,  reçoivent 
de  nombreux  filets  nerveux.  Il  y  avait  donc  tout  lieu  de  supposer 
que  ces  nerfs  sont  en  rapport  avec  les  sécrétions  internes  de  ces 
deux  glandes  ;  que  des  filets  excitosécréteurs  et  irénosécréteurs  se 
rendent  d'une  part  au  foie,  et  d'autre  part  au  pancréas.  On  pouvait 
admettre  comme  fort  probable  aussi  que  les  actions  nerveuses  cen- 
trales, qui  provoquent  l'hyperglycémie  et  par  suite  la  glycosurie, 
sont  transmises  à  la  fois  aux  deux  glandes,  foie  et  pancréas.  Cepen- 
dant certains  résultats  exposés  antérieurement  semblent  tout  d'abord 
peu  favorables  à  cette  manière  de  voir.  En  effet,  mes  expériences 
montrent  que  les  relations  établies  par  l'intermédiaire  des  nerfs 
entre  le  foie  et  les  centres  encéphalorachidiens  ne  sont  pas  indispen- 
sables pour  assurer  la  régulation  parfaite  de  la  fonction  glycémique. 
Les  animaux  chez  lesquels  on  a  coupé  tous  les  filets  nerveux  qui 
pénètrent  dans  le  foie  n'offrent  aucun  trouble  appréciable  dans  leur 
santé  générale  ;  toutes  les  fonctions  s'exécutent  chez  eux  conmie 
chez  les  animaux  normaux.  Cela  prouve  que  si  le  système  ner- 
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veux  central  exerce  une  action  directe  sur  le  foie,  cette  action  n'est 
pas  indispensable  ;  qu'elle  n'est,  par  conséquent,  que  d'ordre  secon- 
daire. 

L'expérience  démontre  qu'il  en  est  de  même  pour  les  relations 
nerveuses  que  les  centres  nerveux  entretiennent  avec  le  pancréas  ; 
les  nerfs  de  cette  glande  peuvent  aussi  être  coupés  impunément, 
comme  l'établissent  les  faits  de  transplantation  du  pancréas  rapportés 
par  Minkowski  et  Hédon,  et  comme  j'ai  pu  m'en  convaincre  un  grand 
nombre  de  fois  dans  mes  expériences  d'énervation  de  l'appareil  hé- 
patopancréatique.  La  santé  générale  ne  se  modifie  pas  d'une  façon 
appréciable,  malgré  la  section  faite  à  la  fois  sur  les  nerfs  hépatiques 
et  pancréatiques. 

Des  troubles  ne  s'observent  que  lorsqu'à  la  suite  de  l'énervation 
pancréatique,  la  glande  s'atrophie  et  se  résorbe  ;  alors  la  glycosurie 
apparaît.  Ce  diabète  n'est  pas  le  fait  direct  de  l'énervation,  mais  la 
conséquence  de  la  suppression  de  la  sécrétion  interne  due  à  l'altéra- 
tion de  la  glande. 

En  présence  de  ces  faits,  on  est  tenté  de  nier  toute  influence  ner- 
veuse exercée  directement  sur  ces  glandes,  foie  et  pancréas,  par  les 
centres  nerveux.  Ceux-ci  agissent  pourtant  sur  ces  deux  organes, 
comme  l'établissent  les  faits  suivants  : 

Cl.  Bernard  a  constaté  que  la  piqûre  diabétique  est  destituée  de 
son  effet  hyperglycémique  ordinaire  si  on  coupe  préalablement  les 
nerfs  splanchniques.  Mes  recherches  confirment  ce  fait,  et  elles 
montrent  de  plus  que,  dans  les  mêmes  conditions,  les  anesthésiques 
cessent  de  produire  l'hyperglycémie  qu'on  observe  d'ordinaire  après 
leur  administration. 

^P.  XXXII.  —  Chien  de  13  kilogrammes,  à  jeun,  et  en  parfait  état  de 

santé,  ayant  subi  quarante-trois  jours  auparavant  la  section  des  deux 

nerfs  splanchniques  en  arrière  du  diaphragme. 

Sacre  p.  1000  gr. 
de  sang. 
Première  anesthésie  chloroformique. 

Avant  l'anesthésie 0.898 

Pendant  le  sommeil ^ . .     0 .  898 

2  joui*s  après,  deuxième  anesthésie  cioroformique. 

Avant  Tanesthésie 0.909 

Pendant  le  sommeil 0.842 

Après  cette  dernière  prise  de  sang  on  pique  le 

bulbe. 

4  heures  après 0.833 

L'action  de  la  piqûre  bulbaire  est  donc  transmise  par  les  nerfs 
splanchniques,  comme  l'avait  déjà  indiqué  Cl.  Bernard.  Mais  où  se 
fend-elle  ?  Arrive-t-elle  au  foie,  au  pancréas  ou  ailleurs  ?  Pour  le 
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savoir,  j'ai  piqué  le  bulbe  sur  des  animaux  dont  le  foie  et  le  pancréi 
étaient  énervés  soit  ensemble,  soit  isolément. 

A.  —  Effets  de  la  piqûre  diabétique  et  des  anesthésiques  sur  les  anima 
chez  lesquels  Ténervation  porte  à  la  fois  sur  le  foie  et  le  pancréas. 

Exp.  XXXIII.  —  Chien  adulte,  très  gras,  pesant  23  kilogrammes,        à 

jeun.  Après  anesthésie  au  chloroforme,  on  coupe  tous  les  filets  nerveu^i^x 

qui,  du  plexus  solaire,  se  rendent  au  foie  et  au  pancréas.  On  coupe  ég^^- 

lement  le  filet  direct  fourni  au  foie  par  les  pneumogastriques.  Puis,  g — an 

pratique  la  piqûre  du  plancher  du  4*  ventricule  à  travers  la  membrajHcne 

atloïdo-occipi  taie . 

Sacre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Températni 

Avant  la  piqûre  diabétique 1 .051  37*5 

1  heure  après 1 .066  >» 

3  heures  après 0.918  35,8 

L'animal  est  ensuite  anesthésie  au  chloro- 
forme. 

Pendant  le  sommeil 0.888  » 


Autopsie.  —  Les  nerfs  du  foie  et  du  pancréas  sont  coupés;  la  piqCS-re 
bulbaire  est  bien  faite. 


Exp.  XXXIV.  —  Chien,  âgé  de  19  mois,  maigre,  à  jeun,  pesant  12 

logrammes.  On  coupe  tous  les  filets  nerveux  du  foie  et  du  pancréas,  p'K-^'s 

on  pique  le  plancher  du  4^  ventricule. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Températatf"^- 

Avant  Tanesthésie  et  Ténervation 0.941  31*4 

Pendant  Tonesthésie,  aussitôt  après  Téner- 
vation   1 .230  • 

On  pratique  aussitôt  la  piqûre  bulbaire. 

3  heures  après  la  piqûre 0.975  » 

5  h.  45  m.  après 0.842  37,9 

Autopsie.  —  Les  nerfs  du  foie  et  du  pancréas  sont  coupés  ;  la  piqûre 
bulbaire  est  bien  faite. 

Exp.  XXXV.  —  Chien  adulte  vigoureux,  à  jeun,  pesant  16  kilogrammes. 
Énervation  du  foie  et  du  pancréas.  Une  piqûre  ayant  été  faite  accidentel- 
lement à  Tartère  hépatique,  celle-ci  est  liée.  On  coupe  ensuite  Tisthme 
encéphalique  au  niveau  du  bord  antérieur  de  la  protubérance.  Plus  tard, 
on  fait  encore  une  piqûre  sur  le  plancher  du  4**  ventricule. 

Sacre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Immédiatement  après  la  section  de  Tisthme .  1 .  066  39^  4 

2  heures  après 1 .080  37,2 

4  h.  30  m.  après 1 .037  37,4 

On  fait  alors  une  piqûre  sur  le  plancher  du 

4»  ventricule. 
2  heures  après 1 .028  37 

Autopsie.  —  Opérations  toutes  bien  réussies. 
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Exp.  XXXVI.  —  Chien  adulte,  à  jeun,  pesant  13  kilogrammes.  On 
énerve  complètement  le  foie  et  le  pancréas,  puis  on  pique  le  plancher  du 
4*  ventrieule. 

Sucra  p.  1000  gt, 

de  lang.  Températare. 

Avant  Tanesthésie 0.941  29" 

Aussitôt  après  la  piqûre 1 .095  39,2 

3  heures  après 1 .012  38,4 

Autopsie,  —  Piqûre  bulbaire  et  énervations  bien  faites . 

Exp.  XXXVII.  —  Chien  adulte,  à  jeun,  pesant  12  kilogrammes.  Éner- 
vation  du  foie  et  du  pancréas  après  piqûre  bulbaire. 

'      Sucre  p.  iOOO  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  la  piqûre  bulbaire 1 .203  SB»! 

8  heures  après 1 .066  38,1 

Autopsie,  —  Énervation  complète;  piqûre  bien  faite. 

Exp.  XXXVIII.  —  Jeune  chien,  à  jeun,  pesant  9  kilogrammes.  Section 
du  filet  hépatique  direct  du  pneumogastrique,  des  filets  accompagnant 
lartère  hépatique,  Tartère  splénique,  Tartère  gastrique,  les  artères  pan- 
créatiques. On  pique  ensuite  le  bulbe. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  laug.  Températare. 

Au  moment  de  la  piqûre 1 .  454  39^3 

3  heures  après 0.930  81,5 

Autopsie.  —  Piqûre  bulbaire  et  énervations  bien  faites. 

Exp.  XXXIX.  —  Chien  adulte,  à  jeun,  pesant  11  kilogrammes.  Éner- 
vation complète  du  foie  et  du  pancréas.  Aussitôt  après,  on  pique  le  bulbe. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  tang.  Température. 

Au  moment  de  la  piqûre  buibnirc 1 .096  38<*5 

2  heures  après 1.311  35,8 

5  heures  après 1 .230  35,8 

Autopsie.  —  Énervation  et  piqûre  bulbaire  bien  faites. 

Les  résultats  de  cette  série  d'expériences  montrent  que  la  piqûre 
lïulbaire  est  incapable  de  provoquer  la  glycosurie  sur  les  animaux  à 
foie  et  pancréas  énervés.  Le  plus  souvent  cette  piqûre  ne  détermine 
ffléme  pas  la  moindre  hyperglycémie.  Dans  Texpérience  XXXIX 
seulement,  il  y  a  eu  une  légère  tendance  à  l'augmentation  du  sucre 
^usang.  Je  suis  persuadé  qu'en  multipliant  beaucoup  les  expériences 
^6  ce  genre,  on  arriverait  à  constater  quelquefois  une  légère  hyper- 
glycémie par  la  piqûre  bulbaire  ou  d'autres  actions  nerveuses  cen- 
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traies,  et  cela  malgré  Pénervation  parfaite  du  foie  et  du  pancréas. 
Je  montrerai,  en  effet,  plus  loin  que  cette  piqûre  provoque  une 
désintégration  histoly tique  plus  active  dans  toute  Téconomie  et  fait 
arriver  dans  le  foie  une  plus  grande  quantité  de  matériaux  servant  à 
la  fabrication  sucrée. 

En  tout  cas,  les  expériences  ci-dessus  établissent  que  les  centres 
nerveux  exercent  bien  réellement  une  influence  sur  l'appareil  glyco- 
soformateur  par  la  voie  des  nerfs  hépatiques  ou  pancréatiques. 

Pour  savoir  si  les  centres  nerveux  agissent  sur  le  foie  ou  le  pan- 
créas ou  les  deux  glandes  à  la  fois,  j'ai  fait  les  expériences  sui- 
vantes : 

B.  —  Effets  de  la  piqûre  diabétique  et  des  anesthèsiqnes  sur  les  animaux 

dont  le  pancréas  seul  est  énervé, 

Exp.  XL.  —  Chien  adulte  vigoureux,  à  jeun,  pesant  14*'«,'Î00,  ayant 
subi  rénervation  du  pancréas  seulement  depuis  onze  jours  et  étant  par- 
faitement guéri.  On  pratique  la  piqûre  bulbaire. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  la  piqûre  bulbaire 0 .  769  38»9 

30  minutes  après 1.081  39,1 

2  h.  25  m.  après 1.509  38,7 

L*animal  continuant  à  vivre  mais  ne  man- 
geant pas,  on  Ta  soumis  3  jours  après  à 
Tanesthésie  chloroformique. 

Avant  Tanesthésie 0.727  38^6 

Pendant  le  sommeil 1 .051  » 

Autopsie.  —  Pancréas  bien  énervé,  piqûre  bulbaire  bien  faite. 

Exp.  XLI.  —  Chienne  de  berger,  à  jeun,  pesant  12^«,200,  ayant  subi 

quinze  jours  auparavant  Ténervation  totale  du  pancréas.  On  la  soumet  à 

Tanesthésie  chloroformique. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  l'anesthésie 0.886  38«8 

Pendant  le  sommeil 1.032  38,1 

Les  résultats  des  deux  expériences  précédentes  montrent  que, 
malgré  Ténervation  isolée  du  pancréas,  la  piqûre  bulbaire  ou  les 
anesthésiques  provoquent  nettement  une  augmentation  du  sucre  du 
sang.  Donc  l'action  des  centres  nerveux  est  transmise  au  moins  en 
partie  au  foie  par  les  nerfs  hépatiques.  Ce  fait,  rapproché  de  ceux 
qui  précèdent  et  qui  suivent,  démontre  nettement  que  le  foie  reçoit 
des  nerfs  glycososécréteurs.  Cette  conclusion  est,   d'ailleurs,  en 
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harmonie  parfaite  avec  les  résultats  obtenus  par  M.  HédonS  d'une 
part,  et  par  MM.  Morat  et  Dufourt  *,  d'autre  part.  Le  premier  de  ces 
expérimentateurs  a  vu  la  piqûre  bulbaire  renforcer  la  glycosurie 
consécutive  à  l'extirpation  du  pancréas  ;  les  seconds  ont  vu  se  pro- 
duire une  diminution  notable  de  glycogène  dans  le  foie  privé  de 
circulation  quand  les  centres  nerveux  étaient  excités  sous  l'influence 
de  l'asphyxie.  Les  centres  nerveux  exercent  donc  incontestablement 
une  action  glycososécrétoire  directe  sur  le  foie  par  l'intermédiaire 
des  nerfs  hépatiques. 

G.  —  Effets  de  la  piqûre  diabétique  et  des  anesthésiques  sur  les  animaux 
dont  le  foie  seul  est  énervé,  le  pancréas  conservant  ses  relations 
nerveuses  intactes. 

Exp.  XLII.  —  Chienne  jeune,  n*ayant  rien  mangé  depuis  la  veille, 
pesant  9^^,600.  Énervation  du  foie  seulement.  Le  lendemain,  Tanimal  est 
de  nouveau  anesthésié  et  on  pratique  la  piqûre  bulbaire. 

Sacre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température 

Avant  Tanesthésie  et  Ténervation  du  foie. .     0.776  39^*6 

Pendant  Tanesthésie  confirmée 1 .040  » 

On  coupe  tous  les  filets  nerveux  du  foie  en 

respectant  ceux  du  pancréas. 

Le  lendemain.  Avant  Tanesthésie 0.937  38<^ 

Pendant  Tanesthésie  confirmée 1 .025  » 

Aussitôt  après  on   pique   le   plancher  du 

4*  ventricule. 
1  h.  38  m.  après 1 .212  • 

On  a  constaté  à  Tautopsie  que  la  piqûre  diabétique  était  bien  faite  et 
^^  les  nerfs  du  foie  étaient  tous  coupés. 

Exi».  XLIII.  —  Chien  adulte  très  vigoureux,  à  jeun,  pesant  20*'»,500. 
Anesthésié  au  chloroforme,  puis  énervation  du  foie  seulement. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  Tanesthésie  et  Ténervation  du  foie. .  0.930  38® 

Pendant  Tanesthésie  confirmée  . . . .' 1.111  37 , 7 

Enervation  du  foie  et  3  heures  après,  piqûre 

du  plancher  du  4*  ventricule. 

Avant  la  piqûre 1.040  39< 

î  h.  45  m.  après 1 .702 

Autopsie.  —  Le  foie  est  bien  énervé;  la  piqûre  bulbaire  est  bien  faite. 


» 


«  Areb,  de  physioL,  1894,  p.  269. 
•  Ibid.,  p.  371. 
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Exp.  XLIV.  —  Chien  ratier  adulte,  à  jeun,  pesant  12^',500,  dont  le  foie 
était  énervé  depuis  dix  jours.  On  fait  la  section  transversale  de  l'isthme 
encéphalique  au  niveau  du  bord  antérieur  de  la  protubérance  annulaire. 

Saore  p.  1000  gr. 

de  sang.  Tempéntare. 

Avant  la  section  de  Tisthme 0.952  39«2 

1  heure  après 2.666  35,8 

2  h.  30  m.  après 8.016  34,5 

6  h.  30  m.  après 2.285  28,5 

9  h.  15  m.  après 4.666  28 

A  Tautopsie,  faite  immédiatement  après  la  mort,  on  a  trouvé  tous  les 
nerfs  du  foie  parfaitement  bien  coupés;  la  section  de  Tisthme  portait 
exactement  sur  le  bord  antérieur  de  la  protubérance  annulaire  ;  elle  étai>^ 
complète.  La  vessie  était  distendue  par  de  Turine  claire,  légèreme 
jaune,  renfermant  beaucoup  de  sucre. 

Dans  les  expériences  de  cette  série  B,  on  a  obtenu  régulièremei 
une  augmentation  de  la  glycémie  et  même,  dans  Tune  d'elles,  de  ^Ba 
glycosurie.  Ainsi,  chez  des  animaux  dont  le  foie  est  complèteme^^t 
isolé  des  centres  nerveux  et,  par  conséquent,  ne  peut  plus  être  ii:  ^3- 
fluencé  par  eux,  certaines  lésions  des  centres  nerveux  (piqûre  bu^  J- 
baire,  section  de  Tisthme)  peuvent  encore  provoquer  des  effets  h'^S' 
perglycémiques  et  glycosuriques  très  marqués. 

Pour  provoquer  Thyperglycémie  et  même  la  glycosurie,  il  n  ^^^l 
donc  pas  nécessaire  que  les  actions  nerveuses  qui  partent  des  centc*^^ 
arrivent  au  foie  ;  il  suffit  qu'elles  parviennent  au  pancréas.  Uhyp^^' 
glycémie,  observée  dans  ces  expériences  de  la  série  B,  ne  peut  étte 
attribuée  qu'à  l'arrêt  passager  de  la  fonction  sécrétoire  interne  d^  ^^ 
glande  pancréatique  ;  nous  avons  vu,  en  efTet,  que  la  lésion  bulbf^^''^ 
ne  produit  plus  d'hyperglycémie  notable  quand  elle  est  faite  sur  ^^^^ 
animaux  dont  le  foie  et  lo  pancréas  sont  énervés.  Le  pancréas  veÇ^^ 
donc  les  nerfs  fvénosécvétours  en  rapport  avec  sa  sécrétion  interi'^" 

Les  résultats  fournis  par  les  expériences  des  séries  A,  B,  C  ^^^ 
dessus  conduisent  aux  conclusions  générales  suivantes  : 

1°  Dans  la  production  de  l'hyperglycémie  et  de  la  glycosurie,  l(?^ 
actions  nerveuses  d'origine  centrale  agissent  simultanément  sur  \(^ 
foie  et  le  pancréas  par  l'intermédiaire  des  nerfs  qui  se  distribuent  à 
ces  glandes  ; 

2°  Ces  deux  glandes  étant  influencées  l'une  et  l'autre  dans  le  sens 
de  l'exagération  de  la  production  du  sucre,  il  faut  admettre  que  le 
foie  reçoit  une  action  excitoglycososécrétoire  en  même  temps  que 
le  pancréas  reçoit  une  action  frénosécrétoire  pour  sa  sécrétion  in- 
terne ; 
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S**  En  l'absence  de  toute  transmission  nerveuse  au  foie,  Tinhibition 
nerveuse  qui  s'exerce  sur  le  pancréas  peut  être  assez  puissante  pour 
provoquer  la  glycosurie  ; 

4»  Cette  inhibition  pancréatique  d'origine  nerveuse  produit  les 
mêmes  effets  que  l'extirpation  du  pancréas,  avec  cette  différence 
pourtant  qu'elle  ne  supprime  pas  pour  toujours  la  fonction  pancréa- 
tique ;  celle-ci,  en  effet,  se  réveille  et  se  rétablit  quand  l'inhibition 
se  dissipe. 

II.  —  Inûuence  exercée  par  le  système  nerveux  et  la  sécrétion 
pancréatique  interne  sur  fhistolyse. 

Les  faits  exposés  précédemment  établissent  que  l'activité  glycoso- 
fonnatrice  intrahépatique  est  réglée,  d'une  part,  par  le  produit  fré- 
nateur  déversé  dans  le  sang  par  le  pancréas,  et,  d'autre  part,  par 
l'action  nerveuse  transmise  directement  au  foie  par  les  nerfs  hépa- 
tiques ;  que  la  sécrétion  pancréatique  interne  est  elle-même  soumise 
à  Taction  régulatrice  du  système  nerveux. 

Les  expériences  suivantes  montrent  que  le  système  nerveux  agit 
non  seulement  sur  les  fonctions  sécrétoires  internes  du  foie  et  du 
pancréas,  mais  encore  sur  la  désintégration  histolytique  qui  s*ac- 
complit  incessamment  dans  tous  les  tissus  de  l'économie. 

^'ai  montré  antérieurement  que  sur  l'animal  non  hyperglycémique, 
à  foie  et  pancréas  complètement  énervés,  la  piqûre  du  plancher  du 
4*  ventricule  ne  produit  pas  son  effet  hyperglycémique  et  glycosu- 
nque  habituel. 

Les  nouvelles  expériences  qui  suivent  établissent  que  sur  l'animal 
hyperglycémique  ou  glycosurique,  à  foie  et  pancréas  énervés,  ou  à 
foie  énervé  et  à  pancréas  extirpé,  la  piqûre  bulbaire  détermine 
toijyours  un  accroissement  énorme  de  l'hyperglycémie  et  de  la  gly- 
cosurie. 

^.  XLV.  —  Sur  un  chien  de  18  kilogrammes,  le  pancréas  est  greffé 
contre  la  paroi  abdominale  et  séparé  ensuite  de  ses  attaches  vasculo- 
Qcnreuses  primitives  ;  puis  le  foie  est  énervé.  Après  cette  dernière  opé- 
^tion,  le  foie  ainsi  que  le  pancréas  étaient  isolés  au  point  de  vue  nerveux. 
l^cndant  quelque  temps,  cet  animal  n*a  pas  montré  de  sucre  dans  ses 
urines  et  sa  glycémie  restait  normale.  Puis,  il  est  devenu  diabétique. 

La  glycosurie,  d*abord  fort  légère,  s*est  accrue  peu  à  peu,  mais  sans 
jamais  atteindre  un  très  haut  degré  d*intensité.  Les  urines  contenaient  en 
moyenne  20  grammes  de  sucre  par  litre  quand  l'animal  était  alimenté  à 
la  viande.  Malgré  son  état  glycosurique  permanent,  cet  animal  s*est  bien 
entretenu,  il  a  conservé  son  poids  et  sa  vigueur.  Après  Favoir  laissé 
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jeûner  pendant  vingt-quatre  heures,  on  a  piqué  le  plancher  du  4*  ven- 
tricule. Voici  les  résultats  : 

Suere  p.  KMIO  gr. 


de  MMÊg.  d*ariiie. 

Au  moment  de  la  piqûre 2.424  8.000 

4  heures  après 3.720  22.000 

6  heures  après »  50.000 

10  heures  après »  100. OOO 

24  heures  après 2.680  18.000 

L'autopsie  a  montré  la  réussite  parfaite  des  diverses  opérations.  iiC 
pancréas  avait  presque  complètement  disparu  ;  la  portion  restante  pesait 
2  grammes. 

Exp.  XLVl.  —  Sur  un  vieux  chien  en  bon  état,  à  jeun,  on  extirpe  le 

pancréas;  le  lendemain,  Tanimal  étant  toujours  à  jeun,  on  énerve  le  foio* 

puis  on  pique  le  bulbe. 

Saore  p.  1000  gr. 
de  sang. 

Immédiatement  avant  la  piqûre  bulbaire 2.319 

2  heures  après 2.851 

5  heures  après 3.333 

6  h.  30  m.  après 3.636 

L*animal  ayant  été  sacrifié  par  hémorragie,  Tautopsie  a  permis  d^ 
constater  que  Ténervation  du  foie  était  parfaite  et  que  le  pancréas  étai  ** 
totalement  enlevé. 

Les  résultats  fournis  par  ces  expériences  montrent  que  la  piqûre 
bulbaire  est  capable  d'exagérer  considérablement  l'hyperglycémie  et 
la  glycosurie,  sans  que  Ton  puisse  invoquer  la  transmission  d'une 
action  nerveuse  quelconque  ni  au  foie  ni  au  pancréas.  Cette  exagé- 
ration de  la  production  sucrée  ne  peut  s'expliquer  que  par  une 
action  nerveuse  transmise  à  des  organes  autres  que  le  foie  et  le 
pancréas. 

Faut-il  admettre  que  la  piqûre  diabétique  provoque  la  formation 
de  sucre  dans  les  tissus  autres  que  le  foie,  et  que  cette  formation 
sucrée  périphérique  peut  devenir  assez  importante  pour  déterminer 
l'exagération  de  l'hyperglycémie  et  de  la  glycosurie  ? 

Cette  interprétation  doit  être  rejetée.  Les  faits  expérimentaux  ac- 
tuellement connus  et  bien  établis  montrent,  en  effet,  que  le  foie  est 
le  seul  centre  glycosoformateur  important  de  l'économie,  et  que  les 
autres  tissus  ne  participent  que  d'une  manière  insignifiante  à  la  for- 
mation du  sucre  du  sang.  Après  l'isolement  du  foie  chez  les  mam- 
mifères (Bock  et  Hoffmann,  Seegen,  Hédon,  Kaufmann),  après  son 
extirpation  complète  chez  les  oiseaux  et  les  animaux  à  sang  froid 
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(Hinkowski),  la  proportion  de  glycose  diminue  rapidement  dans  le 
sang.  La  même  diminution  s'observe  sur  les  animaux  diabétiques 
(Kaiifmann).  Dès  1856,  M.  Ghauveau  a  montré  que  le  sang  artériel 
est  toujours  un  peu  plus  riche  en  sucre  que  le  sang  veineux  de  la 
circulation  générale.  Dans  un  travail  récent*,  nous  avons  constaté, 
M.  Ghauveau  et  moi,  qu'il  en  est  exactement  de  même  chez  les  ani- 
maux hyperglycémiques,  glycosuriques  ou  hypoglycémiques  :  dans 
tous  les  états  glycémiques,  le  sang  perd  donc  du  sucre  en  traversant 
le  réseau  capillaire  des  tissus.  J'ai  constaté  aussi,  comme  je  l'ai 
indiqué  dans  le  précédent  mémoire,  que  pendant  l'isolement  du  foie 
sur  des  chiens  diabétiques,  le  sang  stagnant  dans  les  vaisseaux  qui 
tiennent  au  foie  s*enrichit  en  sucre,  en  même  temps  que  celui  qui 
est  en  circulation  dans  le  reste  de  l'organisme  perd  sa  glycose. 

Tous  ces  faits  ne  permettent  donc  pas  d'accepter  l'interprétation 
d'après  laquelle  du  sucre  se  formerait  dans  les  divers  tissus  en  quan- 
tité suffisante  pour  provoquer  l'exagération  hyperglycémique  et  gl^- 
cosurique  observée  dans  les  expériences  ci-dessus. 

On  est  donc  conduit  à  admettre  que  l'accroissement  de  l'hyper- 
glycémie et  de  la  glycosurie  qu'on  observe  après  la  piqûre  bulbaire 
sur  l'animal  dont  l'appareil  glycosoformateur  est  énervé  est  le  fait, 
non  d'une  formation  active  de  glycose  dans  les  différents  tissus, 
iQais  bien  celui  d'une  résorption  histolytique  générale  plus  active, 
résorption  histolytique  qui  fait  pénétrer,  en  abondance,  dans  le 
^Qgi  des  matériaux  capables  d'activer  la  formation  sucrée  dans  le 
foie. 

Cette  manière  de  concevoir  l'efièt  de  la  piqûre  bulbaire  est  ap- 
puyée par  les  faits  si  clairement  exposés  par  M.  Ghauveau  dans  son 
récent  travail  intitulé  :  La  vie  et  l'énergie  chez  VanimaL  L'histolyse 
s'accomplit  incessamment  dans  l'organisme  animal  ;  elle  fait  rentrer 
^ans  le  sang  les  matériaux  qui  composent  les  tissus  ;  le  sang  trans- 
porte ensuite  ces  matériaux  dans  le  foie  où  ils  sont  utilisés  pour 
servir  à  la  fabrication  du  sucre  et  autres  hydrates  de  carbone  et  à  la 
reconstitution  du  potentiel  énergétique  consommé  incessamment  par 
te  travail  physiologique  des  divers  organes. 

Les  faits  et  les  considérations  ci-dessus  conduisent  donc  à  cette 
conclusion  importante,  à  savoir  :  que  la  piqûre  diabétique  agit  non 
ieiûemsDt  sur  le  foie  et  le  pancréas^  mais  encore  sur  le  travail  bys- 
^olytiqae  général  qui  s'accomplit  incessamment  dans  les  divers 
tksus  de  Torganisme  animal. 

L'analyse  de  ces  mêmes  faits  permet  en  outre  d'établir  :  que  l'his- 

'  Compte  rendus  de  l'Acad.  des  sciences  et  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de 
biol.,  février  1893. 
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toljrse  est  réglée  comme  la  glycosoformation  intrahépatlque^  à  b 
fois  par  le  produit  pancréatique  déversé  dans  le  sang  et  par  le 
système  nerveux  ;  que  le  produit  pancréatique  exerce^  par  Finter- 
médiaire  du  sang^  son  action  frénatrice  puissante  sur  F  activité  de 
la  résorption  bistolytique,  en  même  temps  que  sur  Factivité  glyco- 
soformatrice  hépatique. 

Chez  ranimai  à  appareil  hépatopancréatique  énervé,  la  piqûre 
diabétique  ne  produit  pas  son  eCfet  hyperglycémique  habituel  aussi 
longtemps  que  la  fonction  pancréatique  conserve  son  activité  nor- 
male. Sur  un  tel  animal,  la  double  action  frénatrice  qui  s*exerce  sur 
rhistolyse  n*est  pas  facile  à  dissocier,  parce  que  la  réfrénation  d'ori- 
gine pancréatique  est  à  elle  seule  assez  puissante  pour  maintenir 
rhistolyse  dans  son  activité  à  peu  près  normale  ;  mais  cette  disso- 
ciation devient  facile  aussitôt  que  Ton  affaiblit  ou  qu'on  supprime 
totalement  le  frein  pancréatique.  Alors  Tanimal  devient  hyperglycé- 
mique et  diabétique  ;  mais  son  diabète  n'atteint  pas  son  maximunc^ 
d'intensité,  parce  que  le  système  nerveux  continue  à  exercer  soO 
action  frénatrice  sur  l'histolyse.  La  piqûre  bulbaire  pratiquée  alor^ 
supprime  ce  reste  de  réfrénation  de  la  résorption  bistolytique,  et  1^ 
diabète  atteint  sa  plus  grande  intensité. 

Les  conclusions  ci-dessus  se  trouvent  donc  encore  appuyées  par^ 
d'autres  résultats  expérimentaux. 

Parmi  les  substances  de  réserve,  il  en  est  une  qui  est  tout  parti- 
culièrement propre  à  la  fabrication  glycosique  ;  c'est  la  matière  gly- 
cogène.  Cette  matière,  répandue  un  peu  partout  dans  l'organisme, 
est  surtout  abondante  dans  le  foie  et  les  muscles. 

L'hyperglycémie,  cause  directe  de  la  glycosurie,  étant  le  résultat 
d'une  exagération  de  la  formation  sucrée,  doit  coïncider  avec  une 
diminution  rapide  de  la  réserve  de  matière  glycogène  du  foie  et  des 
divers  tissus.  Les  faits  démontrent  qu'il  en  est  bien  ainsi. 

Exp.  XLVIL  —  Sur  un  chien,  à  jeun,  on  prélève  un  morceau  de  foie  et 
un  morceau  de  muscle  de  la  cuisse,  puis  on  fait  la  piqûre  bulbaire.  Six 
heures  après,  Turine  étant  très  sucrée,  on  tue  Tanimal  par  hémorragie, 
et  on  prélève  un  second  morceau  de  foie  et  un  second  morceau  de  muscle 
exactement  symétrique  sur  le  membre  opposé.  Tous  ces  tissus,  aussitôt 
après  leur  enlèvement,  sont  traités  par  le  procédé  Kûlz-BrQcke,  pour  le 
dosage  du  glycogène.  Celui-ci  est  finalement  transformé  en  sucre,  sous 
rinfluence  de  Tacide  chlorhydrique  et  de  la  chaleur  de  Tébullition  pro- 
longée en  vase  clos,  pendant  au  moins  dix  heures. 

Glyoogène  en  suera 
p.  1000  gr. 

de  foie.  de  muscle. 

Immédiatement  avant  la  piqûre  bulbaire.     44.000  7.200 

6  heures  après 5.900  2.800 
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Cette  diminution  rapide  et  énorme  du  glycogène  hépatique  et 
musculaire  s'observe  non  seulement  dans  le  diabète  pai'  piqûre  bul- 
baire, oiais  aussi  dans  le  diabète  pancréatique  (von  Mering,  Minkowski 
et  Hédon),  et  dans  le  diabète  spontané  (von  Mering,  Frerichs).  Ce 
fait,  qui  semble  lié  à  tout  état  hyperglycémique,  vient  confirmer  que 
la  surabondante  fabrication  sucrée  du  foie  est  accompagnée  d'une 
résorption  histoly tique  plus  active. 

Les  faits  tirés  de  Tétude  expérimentale  de  V hypoglycémie  viennent 
égalemeat  confirmer  la  donnée  ci-dessus. 

L'hypoglycémie,  état  inverse  de  l'hyperglycémie,  est  le  fait  de  la 
diminution  de  la  formation  et  non  celui  de  l'exagération  de  la  des- 
truction du  sucre.  La  perte  en  glycose  qu'éprouve  le  sang  dans  le 
réseau  capillaire  général  est  même  un  peu  plus  faible  que  celle' 
qu'il  éprouve  dans  l'état  normal  ou  hyperglycémique  (Chauveau  et 
Kaufmann). 

Dans  l'hypoglycémie,  la  production  du  sucre  dans  le  foie  est  dimi- 
nuée ;  Cl.  Bernard  croyait  même  qu'elle  était  arrêtée  complètement 
après  la  section  de  la  moelle  épinière  en  avant  de  la  région  dorsale, 
et  qu'alors  la  matière  glycogène  non  seulement  ne  diminuait  pas  dans 
le  foie,  mais  pouvait  même  y  augmenter  et  s'y  accumuler.  Cette  vue 
de  Cl.  Bernard  n'est  pas  vérifiée  par  l'expérience.  Chez  l'animal  à 
jeun,  la  section  de  la  moelle  épinière  en  avant  de  la  première  ver- 
tèbre dorsale  n'arrête  jamais  complètement  la  production  du  sucre 
dans  le  foie  et  son  déversement  dans  le  sang  (Chauveau  et  Kauf- 
mann) ;  elle  ne  détermine  pas  non  plus  une  accumulation  de  glyco- 
i?ène  dans  le  parenchyme  hépatique.  Les  expériences  suivantes  le 
démontrent  : 

HIxp.  XJiVIII  et  XLIX.  —  Chiens,  à  jeun.  Section  de  la  moelle  épinière, 

en  avant  de  la  l'*  vertèbre  dorsale.  Dosage  du  glycogène  dans  du  foie 

pris  avant  et  après  la  section. 

Glycogène  en  suora 
p.  1000  grammes  de  foie. 


Chien  I.  Chien  II. 

Avant  la  section  médullaire 11 .  600  71 .  500 

5  h.  30  m.  après 2.300  38.700 

Ainsi  l'hypoglycémie  consécutive  à  la  section  de  la  moelle  épinière 
en  avant  de  la  première  vertèbre  dorsale  est  accompagnée  d'une 
diminution  considérable  de  la  matière  glycogène  du  foie. 

Ce  fait  semble  infirmer  Topinion  d'après  laquelle  l'hypoglycémie 
est  attribuée  à  une  diminution  de  la  formation  sucrée  dans  le  foie. 
Mais  les  résultats  suivants  montrent  que  la  contradiction  n'est  qu'ap- 
pawnte.  En  effet,  si  on  recherche  ce  que  devient  le  glycogène  qui 
disparait  du  foie  après  la  section  médullaire,  on  constate  qu'il  n'est 
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pas  uniquement  utilisé  pour  la  fabrication  du  sucre;  une  grande 
partie  de  ce  glycogène  est  déversée  en  nature  dans  le  sang,  puis 
emmagasinée  par  les  muscles. 

Le  sang  renferme  normalement  une  petite  quantité  de  glycogène 
(Salomon,  Huppert).  J*ai  toujours  trouvé  des  traces  très  nettes  de 
cette  substance  dans  le  sang,  même  chez  les  animaux  à  jeun.  Il  est 
facile  de  caractériser  le  glycogène  en  traitant  sa  solution  par  l'iode, 
ou  en  le  transformant  en  sucre  par  la  salive  ou  les  acides,  puis  en 
dosant  le  sucre  par  la  liqueur  de  Fehling.  Or,  en  agissant  sur  les 
mêmes  quantités  de  sang  artériel  et  en  dissolvant  le  glycogène  ob- 
tenu dans  la  même  quantité  d'eau  distillée,  on  constate  nettement 
que  la  proportion  de  cette  substance  est  notablement  plus  abondante 
dans  le  sang  pris  quelques  heures  après  la  section  médullaire.  Cet 
excès  de  glycogène  du  sang  ne  peut  provenir  que  du  foie,  car  c'est 
seulement  dans  cet  organe  que  sa  proportion  diminue.  Les  expé- 
riences suivantes  montrent,  en  eflet,  que  dans  l'hypoglycémie  par 
section  médullaire,  le  glycogène  s'accumule  dans  les  muscles. 

Ëxp.  L  et  LI.  —  Chiens,  à  jeun.  Section  de  la  moelle  épinière  en  avant 

de  la  1*^  vertèbre  dorsale.  Dosage  du  glycogène  dans  les  muscles  de  la 

cuisse.  Les  échantillons  de  tissu  prélevés  avant  et  après  sur  chaque 

animal  sont  symétriques  :  Tun  appartient  au  membre  postérieur  droit, 

Tautre  an  membre  gauche. 

Glycogène  en  socre 
p.  1000  grammes  de  muicle. 

Chien  1.  Chien  II. 

Avant  la  section  médullaire 10.700  8.300 

5h.  30  m.  après 13.500  10.000 

Ainsi,  dans  l'hypoglycémie  déterminée  par  la  section  médullaire, 
le  glycogène  diminue  dans  le  foie,  augmente  dans  le  sang  et  dans  les 
muscles  des  membres  postérieurs. 

L'accumulation  du  glycogène  dans  les  muscles  du  train  postérieur 
n'est  pas  le  fait  de  la  paralysie.  En  effet,  si  au  lieu  de  faire  la  section 
médullaire  dans  un  point  où  elle  provoque  l'hypoglycémie,  on  la 
pratique  dans  un  point  où  elle  laisse  la  glycémie  intacte,  on  constate 
que  malgré  la  paralysie  volontaire,  le  glycogène  ne  s'accumule  pas 
en  proportion  notable  dans  les  muscles  des  membres  postérieurs. 
L'expérience  suivante  est  très  démonstrative. 

Exp.  LU.  —  Chien,  à  jeun.  Section  de  la  moelle  entre  les  2«  et  8*  ver- 
tèbres lombaires. 

Glycogène  en  sacre 
p.  1000  gr.  de  muscle. 

Au  moment  de  la  section 10.500 

5  h.  15  m. .  après 11. 100 
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L'ensemble  des  résultats  ci-dessus  permet  de  poser  les  conclu- 
ons suivantes  : 

!•  Dans  les  diverses  déviations  de  la  fonction  glycémique,  il  y  a  à 
fois  une  modification  de  l'activité  de  la  glycosoformation  intrahé- 
âtique  et  de  Thistolyse  générale  ; 
2*  Dans  V hyperglycémie^  et,  par  suite,  dans  le  diabète,  la  glycoso- 
formation et  la  résorption  histolytique  sont  activées  ; 

8*  Dans  ï hypoglycémie^  la  glycosoformation  et  la  résorption  his- 
tolytique sont  diminuées  ; 

4*  Le  système  nerveux  exerce  une  influence  régulatrice  directe  à 
la  fois  sur  les  phénomènes  nutritifs  des  divers  tissus  et  sur  les  éla- 
borations  intrahépatiques  préposées  à  la  formation  de  la  glycose  ; 

h^  Le  produit  versé  dans  le  sang  par  le  pancréas  exerce  une  action 
frénatrice  puissante  à  la  fois  sur  la  glycosoformation  intrahépatique 
et  sur  la  désintégration  histolytique  générale  ; 

6®  La  glycémie  est  soumise  à  une  régulation  double,  Tune  d'ori- 
gine nerveuse,  rauti*e  d'origine  pancréatique. 
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SUR    L'ELIMINATION    DU    FER    PAR    L'URINE 


Par  M.   LOUIS   LAPICQUE 


(Travail  du  laboratoire  de  la  clinique  médicale  de  l'HÔtel-Dieu.) 


!•  A  rétat  normal,  y  «-^-^^  ^w  ^^^  éliminé  par  V urine  ? 

Cette  question  est  aujourd'hui,  d'une  façon  très  générale,  résolue 
par  Taffirmative  [Voir  E.  Lamblino,  Sur  la  pénétration  du  fer  dan& 
l'organisme  animal  (Journ,  de  Pharm,  et  de  Chim,,  t.  XXII,  1891)]. 

Les  expériences  sur  lesquelles  s'appuie  cette  opinion  sont  les  sui- 
vantes : 

Bidder  et  Schmidt  *  ont  constaté  chez  un  chat  à  jeun  la  présence 
de  C,0014  et  O^'^OOIQ  de  fer  dans  l'urine  de  vingt-quatre  heures. 

Magnier  aurait  trouvé  dans  l'urine  de  l'homme  une  quantité  de 
fer  variant  de  3  à  11  milligrammes  par  litre,  en  moyenne  7  milli- 
grammes. Ces  chiffres  sont  en  quelque  sorte  devenus  classiques  ;  ce 
sont  les  seuls  que  donne  l'ouvrage,  si  riche  en  bibliographie,  de 
Neubauer  et  Vogel  *.  Mais  l'authenticité  de  ces  recherches  est  incer- 
taine ;  le  manuel  de  Neubauer  et  Vogel,  comme  tous  les  mémoires 
français  ou  allemands  où  j'en  ai  trouvé  la  mention,  citent  ce  travail 
de  seconde  main,  d'après  une  analyse  publiée  dans  les  Bericbte  de 
la  Société  chimique  de  Berlin  (t.  VII)  ;  j'ai  inutilement  cherché  le 
travail  original  auquel  renvoie  cette  référence. 

Hamburger'  a  fait  deux  analyses,  sur  deux  femmes,  et  il  a  trouvé 


*  Die  Verdattuagaséfte  und  cfer  5to/fvirecAse7.  Mitaa  and  Leipzig.  1852,  p.  411. 

*  Analyse  des  Harns.  Wieebaden,  9*  édit.,  p.  30. 

'  Prager  Vierteijahresschrift,  1876;  analyse  dans  ^ahresb,  de  Maly,  p.  S19. 
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une  élimination  quotidienne  de  fer  de  0^',0101  chez  Tune,  et  de 
O«',0156  chez  Tautre  ;  comme  le  fait  remarquer  l'auteur  lui-même, 
ces  chiffres  sont  parfaitement  d'accord  avec  ceux  de  Magnier,  cités 
oi-dessus. 

Le  même  auteur  a  constaté,  chez  un  chien  de  8  kilogrammes, 
dourri  de  viande,  une  élimination  quotidienne  de  0'',0036  de  fer  par 
jour*. 

Dietl*  a  fait  deux  dosages  sur  l'urine  d'un  chien  qui  recevait  une 
courriture  aussi  pauvre  en  fer  que  possible  ;  il  a  trouvé  0^,00175  et 
C^OOIQ  de  fer  par  litre. 

On  admet  donc,  d'après  ces  recherches,  que  le  rein  élimine  chaque 
Jour  quelques  milligrammes  de  fer,  quantité  assez  petite,  pondéra- 
lement,  mais  qui  peut  présenter  un  grand  intérêt  physiologique. 
Seulement  il  faut  remarquer  deux  choses  :  1*^  le  nombre  d'analyses 
est  fort  petit  ;  2^  ces  analyses  ont  été  faites  par  titrage^  au  moyen 
d'une  solution  de  permanganate,  c'est-à-dire  qu'on  a  conclu  une  cer- 
taine quantité  de  fer,  d'après  le  pouvoir  réducteur  d'une  liqueur 
dans  laquelle  on  n'a  pas  cherché  à  précipiter  le  fer,  ni  à  le  caracté- 
riser par  aucune  de  ses  réactions. 

Bien  que  la  méthode  de  Margueritte  soit  une  méthode  complète- 
ment éprouvée  en  chimie  analytique  industrielle,  le  procédé  de  Pe- 
louze,  qui  applique  cette  méthode  aux  cendres  animales,  peut  n'être 
pas  parfaitement  sûr.  Ces  cendres  (ou,  ce  qui  revient  au  même,  les 
sels  de  l'urine)  sont  fort  complexes  ;  c'est  gratuitement  qu'on  admet 
à  priori  qu'aucun  élément  autre  que  le  fer  ne  peut,  après  le  traite- 
ment par  le  zinc  ou  le  sulfite,  prendre  des  propriétés  réductrices. 
Fresenius  a  démontré  que  l'acide  chlorhydrique  est,  dans  ce  cas, 
une  cause  d'erreur.  On  peut,  il  est  vrai,  se  débarrasser  de  l'acide 
chlorhydrique  des  chlorures  par  l'acide  sulfurique  et  l'ébuUition  ; 
ïûais,  même  après  cette  précaution  prise,  on  est  en  droit  de  deman- 
der au  moins  quelques  dosages  de  contrôle,  dans  lesquels  serait 
constatée  directement  l'espèce  chimique  recherchée. 

Or,  Socin  ^  a  cherché  à  doser  le  fer  dans  l'urine  du  chien,  suivant 
la  méthode  préconisée  par  Bunge,  à  savoir  :  précipitation  du  fer  sous 
forme  de  phosphate  en  liqueur  acétique,  pesée  de  ce  précipité,  puis, 
comme  contrôle,  titrage  par  le  permanganate  de  ce  précipité  redis- 
sous; il  n'a  pu  trouver  dans  l'urine  normale,  filtrée,  que  des  traces 
^pondérables  de  fer. 


*  Zeitacb.  /.  physioï.  Chemie^  1878. 

'  Studien  ûber  die  Ausscheidung  des  Eiaens  {Acad,  des  soieDces  de  Vienne^ 
cité  d'après  Jabresb.  de  Maly,  1875,  p.  84). 
'  Zeitacb.  f.  pbyaiol.  Cbemie,  1891,  t.  XV. 
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Ayant  besoin  d'être  fixé  sur  cette  question,  j'en  ai  repris  Tétaàe 
sur  l'urine  de  l'homme. 

J'ai  pensé  d'abord  à  me  servir  du  procédé  colorimétrique  par  \e 
sulfocyanate,  procédé  qui  est  plus  sensible  que  tout  autre  lorsqix'U 
s'agit  de  très  petites  quantités  de  fer,  et  qui  a,  en  outre,  l'avanteige 
de  reposer  sur  une  réaction  absolument  caractéristique  du  fer.  Seu- 
lement, je  ne  pouvais  pas  l'appliquer  directement  aux  cendres  de 
l'urine,  à  cause  du  très  grand  excès  de  phosphates  en  présence.  J^'ai 
constaté,  en  effet,  qu'on  ne  doit  pas  avoir  plus  de  12  à  15  milligramrx^es 
d'acide  phosphorique  dans  une  liqueur  qui  contient  environ  1  milli- 
gramme de  fer;  des  quantités  d'acide  phosphorique  plus  consicJé- 
rables  font  baisser  la  coloration  ;  or,  dans  l'urine,  ce  rapport-linn  ite 
est,  d'après  les  chiffres  classiques,  grandement  dépassé.  Pour  me 
débarrasser  de  l'excès  de  phosphates,  j'ai  procédé  de  la  façon  sui- 
vante : 

Une  quantité  assez  grande  d'urine  ayant  été  évaporée  à  sicci té' 
puis  carbonisée  à  l'air  libre  sur  un  bec  Bunzen,  on  scoute  un  p^^* 
d'acide  azotique  ;  une  chauffe  modérée  sufBt  alors  pour  obtenir  d^^ 
cendres  blanches.  Celles-ci  sont  reprises  par  l'eau  et  l'acide  chlorl^5^' 
drique,  la  solution,  sursaturée  d'ammoniaque,  est  neutralisée  p^-^ 
l'acide  acétique  ;  on  amène  la  liqueur  à  une  réaction  franchem^*^^ 
acide  en  l'additionnant  de  la  solution  acétique  d'acétate  de  soud^» 
puis  on  la  met  digérer  au  bain-marie.  Ce  phosphate  de  fer  se  pr&<^*" 
pite  sous  forme  de  flocons  blanc-jaunâtres.  On  recueille  ce  précipi*-^ 
sur  un  petit  filtre  exempt  de  cendres  ;  le  filtre,  avec  son  précipi^^» 
est  introduit  dans  un  ballon  et  détruit  par  l'acide  sulfurique  et  Taci^^* 
azotique  à  chaud,  en  procédant  comme  je  l'ai  indiqué  pour  le  dosa^^""^ 
du  fer  dans  le  sang  ^ 

Le  dosage  colorimétrique  peut  alors  se  faire  comme  je  l'ai  indiq^  ^ 
pour  ce  cas. 

Il  est  presque  inutile  de  dire  que  j'ai  éloigné  de  l'endroit  où  se  foc^ 
les  évaporations  et  les  calcinations  tout  objet  de  fer  pouvant  abafl- 
donner  des  particules  de  rouille  ;  les  clous  non  indispensables  ont 
été  arrachés  ;  ceux  qu'il  fallait  laisser,  par  exemple  ceux  qui  fixent 
les  conduites  de  gaz,  ont  été  recouverts  d'une  épaisse  couche  de 
peinture  ;  tous  les  ustensiles  employés,  brûleurs,  supports,  pince, 
ont  leurs  parties  métalliques  en  cuivre. 

Ayant  examiné  dans  ces  conditions  l'urine  de  divers  hommes  sains 
ou  malades,  je  n'y  ai  trouvé  que  des  traces  impondérables  de  fer; 
ces  traces  n'ont  manqué  dans  aucun  cas. 

*  Société  de  biologie^  1889. 
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ici  le  tableau  des  sujets  de  ces  recherches,  avec  les  quantités 
le  mises  en  œuvre  pour  une  analyse. 

Sujet.  Quantité  d*urine.         Qaaotitè  de  fer. 

Homme  sain 200  trace 

Autre 300  trace 

Autre 250  0«"«',15 

Le  même 300  trace 

Cardiaque 500  trace 

Fébricitant 300  trace 

Tuberculeux 250  trace 

Brightîque  * 300  trace 

Malade  indéterminé 300  trace 

e  seule  fois  donc,  j'ai  trouvé  une  quantité  de  fer  appréciable, 
•e  que  très  petite  ;  mais  je  pense  que  ce  fer  se  trouvait  là  acci- 
illement  et  ne  doit  pas  entrer  en  ligne  de  compte  ;  en  effet,  un 
échantillon  de  l'urine  du  même  sujet,  recueilli  dans  les  mêmes 
itions  (urine  de  la  nuit),  n'a  plus  fourni  que  des  traces  de  fer. 

que  j'appelle  trace  impondérable,  c'est  moins  de  un  dixième 
llligramme  dans  la  quantité  d'urine  mise  en  œuvre;  comme  j'ai 
oyé  au  moins  un  quart  de  litre,  cela  fait  toujours  moins  de  un 
-milligramme  par  litre,  s'il  n'y  a,  dans  la  série  des  opérations 
tuées,  aucune  perte, 
dernier  point  était  à  vérifier. 

ur  cela,  je  me  suis  assuré  d'abord  qu'une  quantité  donnée,  très 
3,  de  fer,  soit  1  milligramme,  précipitée  en  solution  acétique  au 
u  d'un  grand  excès  de  phosphate  de  soude,  se  retrouve  intégi*a- 
Qt  parla  colorimétrie;  j'en  ai  retrouvé,  en  effet,  de  96  à  98  cen- 

ÎS. 

i  ensuite  ajouté  à  ces  urines  qui  ne  contenaient  que  des  traces 
r,  des  quantités  pesées  très  petites  de  fer,  de  un  demi-milU- 
une  à  un  milligi'amme  et  demi;  ayant  procédé  à  toute  la  série 
)pération3  dans  les  mêmes  conditions  que  ci-dessus,  j'ai  retrouvé 
7  à  95  centièmes  de  la  quantité  de  fer  introduite.  Il  y  a  donc  là 
certaine  perte,  dont  je  n'ai  pu  déterminer  exactement  la  raison  ; 

cette  perte  ne  dépasse  guère  un  dixième  de  milligramme  dans 
as  les  plus  défavorables. 
1  tenant  compte  de  cette  perte,  on  peut  encore  affirmer  qu'au- 

des  urines  que  j'ai  examinées  ne  contenait  une  proportion  de 
ipprochant  de  1  milligramme  par  litre. 

'nrine  a  été  préalablement  traitée  par  l'acide  acétique  et  la  chaleur,  puis 
i,  de  façon  à  enlever  Talbumine. 
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La  trace  de  1er  que  l*on  trouve  constamment  dans  Turine  peut 
parfaitement  entrer  dans  la  molécule  des  matières  colorantes  uri- 
naires,  ainsi  que  Font  avancé  plusieurs  auteurs;  il  serait  au  con- 
traire impossible  d'admettre  plusieurs  milligrammes  de  fer  dans  la 
petite  quantité  de  matières  colorantes  que  renferme  un  litre  d'urine. 

Quoi  qu'il  en  soit,  j'ai  vérifié  ce  fait,  que  les  cristaux  d'acide 
urique  qui  se  déposent  dans  une  urine  acidiftée,  cristaux  qui  entraî- 
nent de  la  matière  colorante,  comme  le  montre  leur  teinte  rouge  vif, 
retiennent  une  trace  de  fer. 

Pour  constater  cette  trace,  il  est  nécessaire  de  partir  d'une  quan- 
tité assez  considérable  d'urine,  fortement  colorée,  par  exemple  un 
litre  d'urine  fébrile. 

a*  Dans  quelle  proportion  les  sels  de  fer  introduits  dans  la  circu- 
lation s^ éliminent-'ils  par  r urine? 

Cette  question  a  déjà  été  étudiée  par  Jacoby^ 

Cet  auteur  a  constaté  qu'une  petite  proportion  seulement  du  fer 
injecté,  soit  sous  la  peau,  soit  dans  les  veines,  s'élimine  par  le  rein. 
La  plus  grande  partie  se  fixe  dans  les  tissus.  Cette  fixation  a  lieu 
rapidement,  en  quelques  heures.  —  Gottlieb  *  a  de  son  côté  cons- 
taté la  fixation  du  fer  par  le  foie. 

J'ai  fait  les  expériences  suivantes  en  vue  de  contrôler  les  recher- 
ches de  Jacoby. 

Exp.  I.  —  Chien  pesant  8  kilogrammes.  Immobilisé  par  une  injection 
sous-cutanée  de  5  centigrammes  de  morphine.  Une  sonde  est  introduite 
par  Turètre  dans  la  vessie,  toute  Turine  déjà  sécrétée  est  exprimée  au 
dehors  ;  cette  urine  ne  contient  ni  fer  ni  albumine.  La  sonde  restant  en 
place,  Turine  s'écoule  goutte  à  goutte  à  mesure  qu'elle  arrive  dans  la 
vessie. 

Injection  dans  une  veine  saphène  de  5  centimètres  cubes  d'une  solu- 
tion de  citrate  de  fer  ammoniacal  à  5  0/0  ;  c'est  sensiblement  50  milli- 
grammes de  Fe. 

L'urine  qui  s'égoutte  de  la  sonde  tombe  dans  une  capsule  qui  contient 
un  peu  de  &ulfhydrate  d'ammoniaque.  1  minutes  après  l'injection,  la 
goutte  qui  tombe  dans  le  mélange  produit  une  coloration  verdàtre  ;  les 
gouttes  suivantes  donnent  un  précipité  noir  qui  devient  rapidement  très 
abondant.  On  rassemble  l'urine  qui  s'écoule  ainsi  pendant  1  heure.  Au 
bout  de  ce  temps,  on  essaye  de  nouveau  l'urine  par  le  sulfhydrate.  Il  n'y 
a  plus  de  réaction. 

*  Jacobt,  Diss,  inaug.  Strasbourg,  1887;  Arch,  f.  exp.  Path.  uad  Pharm., 
1891,  l.  XX VIII. 

*  Zeitêch.  f.  phyaioL  Chemie,  1891. 
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Les  urines  recueillies  pendant  cette  heure,  analysées,  donnent  2°*8^',36 
de  fer.  Elles  contiennent  un  peu  d*albumine. 

L  urine  sécrétée  pendant  la  nuit  suivante  ne  contient  pas  de  fer. 

Exp.  II.  —  8  jours  après,  le  même  chien,  qui  s'est  bien  porté,  sauf 
qu'il  a  eu  de  la  diarrhée  dans  les  deux  jours  qui  ont  suivi  Tinjection  pré- 
cédente, est  repris  pour  une  nouvelle  expérience.  Il  est  morphine  et 
chloroformé  ;  Tabdomen  est  ouvert  sur  la  ligne  blanche  ;  deux  sondes  in- 
troduites  dans  les  uretères  recueillent  Turine  à  mesure  qu'elle  est  sécré- 
tée. Une  canule  est  ajustée  dans  une  veine  mésaraïque;  on  injecte  parla 
d*al>ord  quelques  centigrammes  d'urée  pour  activer  la  sécrétion  rénale, 
puis  25  centimètres  cubes  d'une  solution  de  citrate  de  fer  ammoniacal 
à  1  O/O.  Cette  injection  est  poussée  lentement,  en  10  minutes  environ. 

5  minutes  après  le  commencement  de  l'injection,  12  centimètres  cubes 
ayant  été  injectés,  l'urine  commence  à  précipiter  en  noir  par  le  sulfhy- 
drate  d'ammoniaque.  La  réaction  est  essayée  de  5  en  5  minutes.  20  mi- 
nutes après  la  fin  de  l'injection,  la  réaction  diminue  déjà  d'intensité  ;  au 
^ut  de  30  minutes,  elle  est  si  faible  qu'elle  en  est  douteuse  ;  mais,  par 
^Q  acide  et  le  sulfocyanate,  la  réaction  rouge  du  fer  est  encore  sensible  ; 
celle-ci  disparaît  à  son  tour  40  minutes  après  la  fin  de  l'injection. 

Toutes  les  portions  d'urine  contenant  du  fer  sont  rassemblées,  et  le  fer 
y  est  dosé.  On  en  trouve  2»»',10. 

Lie  foie  est  lavé  par  un  courant  d'eau  salée  à  1  0/00,  par  la  veine  porte, 
ju8<^u'à  ce  qu'il  soit  exsangue.  Après  égouttage,  il  pèse  350  grammes.  Du 
sulftiydrate  d'ammoniaque  déposé  sur  une  section  produit  un  noircisse- 
inezit  très  lent,  qui  met  plusieurs  minutes  à  s'achever  ;  la  tranche  du  foie 
devient  alors  d*un  noir  d'encre. 

Trois  analyses  concordantes  donnent  une  proportion  de  fer  dans  le 
tissu  hépatique  de  0,25  0/00;  ce  qui  donne  pour  l'ensemble  du  foie 
O^'^OSIB  de  fer. 

Toute  la  bile  contenue  dans  la  vésicule  biliaire  contient  environ  0°*'',11 
de  fer. 

Exp.  IIL  —  Jeune  chien  très  maigre,  malade,  pesant  9  kilogrammes, 
n  est  morphine  et  chloroformé  ;  l'abdomen  est  ouvert  sur  la  ligne  blan- 
che, des  sondes  sont  introduites  dans  les  deux  uretères.  Une  canule  est 
introduite  dans  une  artère  mésentérique,  tournée  vers  le  cœur.  On  y 
injecte  d'abord  quelques  centigrammes  d'urée,  puis  25  centimètres  cubes 
de  la  solution  de  citrate  de  fer  ammoniacal  à  1  0/0. 

9  minutes  après  le  commencement  de  l'injection,  20  centimètres  cubes 
étant  injectés,  le  fer  apparaît  dans  l'urine.  On  essaye  la  réaction  de  5  en 
^  minutes,  comme  dans  l'expérience  précédente.  On  constate  des  traces 
de  fer  pendant  50  minutes  environ. 

U  totalité  des  urines  contenant  du  fer  donne  à  Tanalyse  0™' ^85  de  fer. 

Ces  expériences  confirment  celles  de  Jacoby  ;  il  n'y  a  guère  qu'un 
vingtième  du  fer  injecté  dans  le  sanrg  qui  reparait  dans  l'urine;  et 
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cette  excrétion  ne  représente  qu'un  stade  très  passager,  qui  ne  dure 
même  pas  une  lieure.  Au  bout  de  ce  temps,  le  fer  est  fixé  dans  l'or- 
ganisme. Les  résultats  ne  varient  pas,  quand  au  lieu  de  faire  l'injec- 
tion par  une  veme  de  la  circulation  générale,  on  la  fait  par  une 
branche  afférente  à  la  veine  porte.  Si  on  fait  l'injection  par  les  ar- 
tères mésentériques,  de  façon  à  faire  passer  tout  d*abord  le  fer  par 
les  capillaires  de  rintestin,  il  apparaît  encore  du  fer  dans  Turine.  A 
la  vérité,  Texpérience  III,  qui  a  été  ainsi  faite,  a  donné  moins  de  fer 
éliminé  par  le  rein  que  les  deux  autres  expériences.  Mais  on  ne  peut 
rien  conclure  d'une  différence  quantitative  portant  sur  un  seul  ca»- 
La  seule  conclusion  que  nous  voulons  tirer  de  ces  recherche^ i 
c'est  que  le  rein  n'est  pas  la  voie  d'élimination  du  fer;  l'élude  A^ 
l'urine  ne  peut  fournir  de  renseignements  sur  la  question  de  L  ^ 
désassimilation  normale  du  fer;  il  est  douteux  qu'elle  puisse  en  fou 
nir  sur  la  question  de  l'absorption  du  fer  par  l'intestin. 


IX 


NOUVELLES     RECHERCHES 

SUR  LK 

MODE    D'ACTION    DU    SYSTÈME    NERVEUX 

DANS    LA    PRODUCTION    DE    l' HYPOGLYCEMIE 
Par  M.    M.    KAUFMANN 


irmi  les  faits  exposes  dads  mon  précédent  mémoire,  il  en  est 
qui  démontrent  que  Thypoglycémie,  consécutive  à  la  section  de  la 
moelle  épinière  au  voisinage  du  renflement  brachial,  est  le  résultat 
d'anc  influence  nerveuse  frénatrice  directe  exercée  à  la  fois  sur  la 
gly^ccsoformation  intrahépatique  et  sur  la  résorption  histolytique 
générale. 

Cette  donnée  importante  est  confirmée  par  les  expériences  sui- 
vantes : 

PREMIERE  SERIE  EXPERIMENTALE 

Dans  cette  première  série  d'expériences,  j'ai  étudié  comparati- 
vement les  effets  produits  sur  la  glycémie  par  la  section  médullaire 
et  rénervation  totale  du  foie  :  !•  sur  des  animaux  normaux  ;  2^*  sur 
^^s  animaux  préalablement  dépancréatisés  ;  S»  sur  des  animaux 
4u*on  dépancréatisait  seulement  après. 

A.  *-  Animaux  normaux. 

!•  Effets  de  la  section  médullaire»  —  Les  anciennes  expériences 
^6  Cl.  Bernard  et  celles  très  récentes  de  Ghauveau  et  Kaufmann 
uonnent  comme  résultat  constant  de  la  section  de  la  moelle  en  avant 
^e  la  région  dorsale,  de  V hypoglycémie  et  de  V hypothermie.  Pour 
"^assurer,  encore  une  fois,  de  la  constance  absolue  de  cet  effet,  j'ai 
'ûtde  nouvelles  expériences  dont  voici  les  résultats  : 
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Exp.  LUI.  —  Chien  adulte,  à  jeun,  pesant  39'^',500.  Anesthésie  cfaLloi*o- 
formique,  puis  section  de  la  moelle  en  avant  de  la  1'*  vertèbre  dorsale. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Au  moment  de  la  section 1 .111  AO^I 

T  heures  après 0.800  36,T 

21  heures  après 0.100  34,4 

34  heures  après 0.127  34 

Autopsie,  —  Moelle  complètement  sectionnée. 

Exp.  LIV.  —  Chien  adulte,  à  jeun,  pesant  39  kilogrammes.  Anesthésie 

ohloroformique,  puis  section  de  la  molle  en  avant  de  la  1**  vertèbre 

dorsale. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  8an|.  Température* 

Aussitôt  après  la  section 1 .  175  38*^9 

6  h.  35  m.  après 0.833  38,1 

Autopsie.  —  Moelle  bien  coupée. 

Exp.  LV.  —  Chien  adulte  pesant  21  kilogrammes.  Section  de  la  mo«^^* 
en  avant  de  la  l**  vertèbre  dorsale  pendant  Tanesthésie  chloroformi*!'*^®' 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Tempérât»  ■^^ 

Au  moment  de  la  section 1 .095  38«!S 

9  heures  après 0.800  38 

22  heures  après 0.816  34, T 

Autopsie,  —  Moelle  écrasée  et  réduite  en  bouillie. 

Exp.  LVI.  —  Chien  griffon,  18'*,500.  Opéré  comme  les  précédents- 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Tempéra.t«**^' 

Aussitôt  après  ropération 1 .250  39*4 

9  h.  30  m.  après 0.792  38,9 

30  heures  après 0.870  38,3 

Autopsie.  —  Moelle  complètement  coupée. 

Exp.  LVII.  —  Chienne  danoise,  44  kilogrammes.  Même  opération  <X^® 
précédemment. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Températdi 

Immédiatement  après  la  section  médullaire.  1 .311  39°9 

10  heures  après 0.800  31,5 

26  heures  après 0.650  31,3 

35  heures  après. 0.666  81,4 

48  heures  après 0.721  28,2 

51  heures  après,  au  moment  de  la  mort . . .  0.683  26,6 
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Ainsi  le  résultat  constant  de  la  section  de  la  moelle  en  avant  de  la 
f>remière  vertèbre  dorsale,  c'est  bien  V hypoglycémie  et  Vhypotber- 
suie.  Jamais  on  n*obtient  un  résultat  différent,  quand  la  section  mé- 
dullaire est  complète,  sur  des  animaux  normaux. 

2*  Effets  de  l'énervation  totale  du  foie,  —  Quand  on  coupe  tous 
les  filets  nerveux  qui  pénètrent  dans  le  foie,  on  voit  d'abord  se  pro- 
duire une  légère  hypoglycémie,  puis  celle-ci  disparait  et  la  glycémie 
normale  ne  tarde  pas  à  se  rétablir.  La  température  rectale  reste  tou- 
jours normale. 

Ce  qu'il  y  a  de  particulièrement  intéressant,  c'est  que  les  animaux 
à  foie  totalement  énervé  se  rétablissent  bientôt  et  prennent  toutes 
les  apparences  d'une  santé  parfaite.  Quand  les  chiens  à  foie  énervé 
sont  guéris  de  leur  plaie,  ils  ne  se  distinguent  pas  des  chiens  nor- 
maux; leur  appétit  est  excellent,  ils  sont  gais  et  vigoureux,  leurs 
mouvements  sont  vifs  et  réguliers. 

L'énervation  complète  du  foie  ne  produit  aucun  trouble  nuisible 
de  la  nutrition,  la  régulation  de  la  fonction  glycémique  se  fait  comme 
lorsque  le  foie  conserve  ses  nerfs  intacts.  J'ai  conservé  un  chien  à 
foie  totalement  énervé  pendant  53  jours,  un  autre  pendant  132  jours, 
et  4  pendant  70  jours,  et  je  n'ai  rien  constaté  d'anormal  dans  la  santé 
générale  de  ces  animaux. 

U  n'est  donc  pas  nécessaire,  pour  le  maintien  de  la  santé,  que  le 
foie  soit  en  relation  avec  les  centres  nerveux  encéphalo-rachidiens . 
A  Tautopsie  des  animaux  à  foie  énervé  conservés  longtemps,  on 
ne  trouve  aucune  altération  macroscopique  du  foie.  Cet  organe  a  le 
roème  aspect,  le  même  volume,  la  même  consistance,  et  enfin  tous 
les  caractères  du  foie  sain. 

Que  deviennent  les  nerfs  coupés?  A  l'autopsie  on  trouve  les  bouts 
nerveux  renflés  et  généralement  réunis  par  du  tissu  conjonctif  cica- 
triciel. Le  bout  central  présente  toujours  un  renflement  très  volumi- 
neux ;  le  bout  hépatique  est  également  renflé,  mais  toujours  beau- 
coup moins.  Dans  certains  cas,  les  deux  bouts  restent  écartés  et  ne 
sont  reliés  que  par  un  mince  filet  de  tissu  conjonctif,  ou  simplement 
pw  les  parois  de  l'artère  hépatique,  lorsqu'il  s'agit  des  nerfs  qui 
entourent  cette  artère.  Les  renflements  appendus  à  l'extrémité  des 
nerfs  coupés  constituent  de  véritables  névromes,  formés  de  fibres 
ner\'euses  noyées  dans  une  grande  quantité  de  tissu  conjonctif  très 
dense.  Dans  ces  renflements  la  plupart  des  fibres  sont  saines,  aussi 
bien  dans  le  bout  hépatique  que  dans  le  bout  central.  Dans  quelques 
points  seulement  les  faisceaux  nerveux  sont  sclérosés  et  les  fibres 
étouffées  par  les  travées  conjonctives.  Au  delà  des  renflements  ter- 
minaux, les  nerfs  sont  sains  dans  les  deux  bouts. 
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Les  fibres  nerveuses  hépatiques,  complètement  séparées  des 
centres  encéphalo-rachidiens  par  la  section,  ne  subissent  aucix«e 
altération,  aucune  dégénérescence.  Il  existe  donc  dans  le  foie  mêixïe 
des  centres  périphériques  de  nutrition  de  ces  nerfs.  Ces  centres  so^^ 
vraisemblablement  autonomes  et  suffisent  à  la  régulation  de  Tactiri^ 
nutritive  et  fonctionnelle  hépatique. 

Chez  les  animaux  dont  le  foie  est  énervé,  on  ne  voit  survenir  auc«-*^ 
trouble  appréciable,  ni  du  côté  de  la  sécrétion  biliaire,  ni  du  côté  ^^ 
la  fonction  glycogénique.  Les  nerfs  qui  relient  normalement  le  f(^  ^^ 
aux  centres  nerveux  encéphalo-rachidiens  ne  semblent  doncjou^^^ 
qu'un  rôle  très  secondaire  dans  le  fonctionnement  de  Forgane  hépt 
tique.  Le  rôle  principal  revient  au  sang  dont  la  composition  est  suî 
ceptible  de  se  modifier  sous  l'influence  de  la  sécrétion  interne  i      ^ 
pancréas  et  de  la  résorption  histolytique  qui  s'accomplit  dans  toi 
les  tissus.  Les  changements  qui  surviennent  dans  la  composition  d 
liquide  sanguin,  par  le  fait  des  variations  de  l'activité  de  la  sécrétio. 
pancréatique  et  de  la  désintégration  histolytique  constituent  les  prin 
cipales  causes  modificatrices  de  la  glycosôformation  intrahépatique 

B.  —  Animaux  préalablement  dépancréatisés. 

1"  Effets  de  la  section  médullaire.  —  Nous  avons  montré,  M.  Chau- 
veau  et  moi,  que  la  section  de  la  moelle  épinière,  chez  des  chiens 
devenus  hyperglycémiques  à  la  suite  de  l'ablation  du  pancréas,  n( 
produit  plus  d'hypoglycémie,  qu'on  observe  même  quelquefois  une^"^ 
exagération  de  l'hyperglycémie  préexistante. 

J'ai  voulu  savoir  si  l'effet  est  le  même,  quand  la  section  médul^ — 
laire  est  pratiquée  immédiatement  après  l'extirpation  du  pancréas^ 
c'est-à-dire  à  un  moment  où  l'hyperglycémie  n'a  pas  encore  eu  \^ 
temps  de  se  développer.  L'expérience  suivante  montre  que,  dans- 
ées conditions,  la  section  de  la  moelle  laisse  la  glycémie  dans  soa 
état  antérieur,  tout  en  produisant  toujours  de  l'hypothermie. 

Exp.  LVIII.  —  Chien  gras  et  fort  vigoureux,  pesant  2T  kilogrammes. 

Pendant  Tanesthésie  chloroformique  on  extirpe  le  pancréas  et  aussitôt^ 

après  cette  dernière  opération  on  coupe  la  moelle  épinière  en  avant  de  la 

i^  vertèbre  dorsale. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  uDg.  Température. 

Avant  Tanesthésie  et  les  opérations 0.879  40*  1 

1  h.  15  m.  après  la  section  médullaire 0.833  85,9 

23  heures  après 0.888  32 

Cette  expérience  et  celles  que  nous  avons  publiées,  M.  Ghauveau 
et  moi,  démontrent  que  sur  l'animal  privé  de  pancréas  la  section  de 
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a  moelle  ne  produit  plus  à' hypoglycémie  ;  que  la  glycémie  persiste 
lans  rétat  où  elle  se  trouve  au  moment  de  la  section  médullaire. 

2**  Effets  de  ïénervation  du  foie,  —  Quand,  sur  un  animal  auquel 
)n  vient  d'extirper  le  pancréas,  on  coupe  tous  les  nerfs  du  foie,  Thy- 
>erglycémie  et  la  glycémie  apparaissent  comme  quand  le  foie  con- 
serve ses  nerfs  intacts. 

L'expérience  suivante  est  très  démonstrative. 

Exp.  LIX.  —  Chien  de  15  kilogrammes,  très  gras.  Pendant  ranesthésie 
ïhloroformique  on  extirpe  le  pancréas,  puis  aussitôt  après  on  coupe  tous 
es  filets  nerveux  qui  pénètrent  dans  le  foie. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Températare, 

Avant  ranesthésie  et  les  opérations 0.941  39« 

1  h.  45  m.  après 2.500  39,4 

24  heures  après 3.200  38,8 

Autopsie.  —  Eaervation  du  foie  complète.  Urines  fortement  sucrées. 

Ainsi  rénervation  du  foie  consécutive  à  la  dépancréatisation  ne 
s'oppose  pas  à  la  production  de  Thyperglycémie  et  de  la  glycosurie, 
tandis  que  la  section  médullaire  s'y  oppose. 

G.  —  Animaux  dépancréatisés  consécutivement. 

1*  Effets  de  la  section  de  la  moelle.  —  Aux  expériences  que  nous 
avons  publiées,  M.  Chauveau  et  moi  *,  j'ajouterai  la  suivante  : 

Exp.  LX.  —  Gros  chien  terre-neuve  pesant  33  kilogrammes.  Pendant 
l'anesthésie  chloroformique  on  sectionne  la  moelle  épinière  en  avant  de 
lai»  vertèbre  dorsale,  puis  aussitôt  après  on  extirpe  le  pancréas. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  ranesthésie  et  la  dépancréatisation  .  1.066  39^9 

Aussitôt  après  la  section  médullaire 1 .  777                     » 

Aussitôt  après  la  dépancréatisation »  41 ,5 

T  h.  10  m.  après 0.677  38,6 

Ainsi,  il  est  bien  établi  que  la  section  de  la  moelle  en  avant  de  la 
première  vertèbre  dorsale  empêche  la  dépancréatisation  consécutive 
de  produire  son  effet  hyperglycémique  ordinaire. 

2*  Effets  de  ïénervation  du  foie.  —  Les  expériences  rapportées 
dans  le  premier  mémoire  (voir  ci-dessus)  démontrent  que  Ténerva- 
tion  préalable  du  foie  ne  s'oppose  pas  à  la  production  de  Thypergly- 
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cémie  et  de  la  glycosurie,  quand  ensuite  on  extiq)e  le  pancréas  «  H 
faut  faire  remarquer  aussi  que  la  température  rectale  ne  subit  a^^- 
cune  modification  notable. 

Les  trois  séries  expérimentales  A,  B,  C,  qui  précèdent  démontrant 
que  la  section  de  la  moelle  n'a  pas  les  mêmes  effets  sur  la  glycéirs^ie 
que  rénervation  simple  du  foie. 

Pour  permettre  de  mieux  saisir  les  différences,  je  résume  les 
sultats  dans  le  tableau  suivant  : 


COHDITIOIIS  DU  ANIMAUX. 


1*  Chiens  nonnaax. 


8*    Chiens    dépancréatisés 
préalablement. 


3*    Chiens    dépanoréatisés 
consécutivement. 


BrFBTS  DE   LA  •BCTIOR 

de  la  moelle 


•or  la 
glycémie. 


Hypoglycémie. 


La  glycémie 

reste 

dans  son  état 

antérieur. 


Hypoglycémie. 


■ur  la 
teiDpératare. 


Hypothermie. 


Hypothermie. 


Hypothermie. 


E7FBTB   DB    L'élfBBTAnoa 

du  foie 


■ar  la 
glycémie. 


Hypoglycémie 

légère 

puis  glycémie 

normale. 


Hyper- 
glycémie. 


Hyper- 
glycémie. 


•or  ]« 
températare. 


Normale. 


Normtle. 


Normale. 


Les  différences  que  je  viens  de  mettre  en  évidence  en  compara 
les  effets  sur  la  glycémie  que  produisent  la  section  de  la  moelle 
rénervation  du  foie  permettent  d'affirmer  que  la  section  de  la  moel  ^' 
n'agit  pas  simplement  en  supprimant  les  conducteurs  qui  reliec^^ 
Taxe  cérébro-spinal  au  foie.  En  d'autres  termes,  cette  section  médu 
laire  n'est  pas  l'équivalent  de  la  section  des  fibres  nerveuses  qui  s 
distribuent  au  foie  ;  elle  n'agit  donc  pas  simplement  en  paralysant  1 
nerfs  hépatiques  dans  leur  trsget  intra-médullaire. 


DEUXIÈME   SÉRIE    EXPERIMENTALE 


Dans  cette  série,  on  a  étudié  les  effets  obtenus  sur  la  glycémie  er  ^^ 
combinant  de  plusieurs  manières  sur  les  mêmes  animaux  la  sectiof^ 
de  la  moelle,  l'énervation  du  foie  et  la  dépancréatisation. 

Première  combinaison.  -^  Les  trois  opérations  sont  pratiquéer^ 
successivement  dans  l'ordre  suivant  :  !•  section  de  la  moelle  en  avan 
de  la  première  vertèbre  dorsale  ;  2"  énervation  du  foie  ;  3®  extirpa- 
tion du  pancréas.  Les  animaux  étaient  toujours  à  jeun. 
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Exp.  LXI.  —  Chien  de  6^,800.  Anesthésie  chlorofor inique. 

Suore  p.  1000  gr. 

de  sang.  Tempénture. 

Au  moment  de  la  section  de  la  moelle »  37^9 

2  heures  après,  on  énerve  le  foie. 

Au  moment  de  rénervation 0.884  » 

Aussitôt  après,  on  extirpe  le  pancréas. 

S  heures  après  la  dépancréatisation 0,909  31 ,2 

5  heures  après 0,851  25,7 

6  h.  30  m.  après 0.842  • 

Autopsie.  —  Les  trois  opérations  sont  bien  réussies. 

Exp.  LXII.  —  Chienne  de  22^^,500.  Anesthésie  chloroformique. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  ranesthésie. 0.975  S9»2 

5  h.  30  m.  après  les  opérations 0.869  34,6 

6  h.  30  m.  après 0.688  33 

9h.  30  m.  après 0.666  31,9 

24  heures  après 0.666  27,1 

Autopsie.  —  Opérations  bien  réussies. 

Ëxp.  LXIII.  —  Chienne  de  12^',  500.  Anesthésie  chloroformique. 

Sacre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température, 

Avant  ranesthésie  et  les  opérations Q.987  39^1 

4  heures  après 0.640  38,8 

7  heures  après 0.615  38 ,9 

Autopsie.  —  Opérations  bien  faites. 

Ëv.  LXIV.  —  Vieille  chienne  épagneule  pesant  10  kilogrammes. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température, 

^vant  ranesthésie  et  les, opérations,. 0.975  39'' 6 

5  heures  après 0.640  36,2 

Autopsie.  —  Opérations  bien  réussies. 

Exp.  LXV.  —  Chien  vieux,  25"*,500.  Anesthésie  chloroformique. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Aussitôt  après  les  opérations 0,808  37»9 

T  heures  après 0*500  32,8 
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Exp.  LXVI.  —  Vieux  chien  terre-neuve  pesant  28  kilogrammes. 

Suore  p.  1000  gr. 

de  sang.  Températai 

Aussitôt  après  les  Opérations 0.784  Sl'^4 

6  h.  40  m.  après 0.552  31,6 

28  h.  30  m.  après 1.194  31,4 

Autopsie,  —  Moelle  non  coupée  franchement,  mais  écrasée  et  prêt 
réduite  en  bouillie. 

Exp.  LXVII.  —  Chien  adulte  de  14k»,600. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  eaog.  Tempéntoi 

Aussitôt  après  les  opérations 1 .000  31^6 

6  h.  45  m.  après 0.800  32,4 

10  h.  30  m.  après 0.869  30,6 

Les  résultats  de  cette  série  expérimentale  sont  absolument  con 
cordants.  On  voit  que  dans  aucun  cas  (excepté  dans  Texp.  LXV 
où  la  section  de  la  moelle  n*a  pas  été  absolument  complète),  la 
tion  de  la  moelle,  suivie  de  l'énervation  du  foie  et  de  la  dépancréa 
tisation  n*a  produit  autre  chose  que  de  Thypoglycémie. 

Donc  si  la  section  de  la  moelle  exerce  une  action  inhibilrice  sur  1 
foie,  il  faut  admettre  que  cette  action  est  déjà  parvenue  au  loi 
quand  on  pratique  Ténervation,  et  de  plus  il  faut  admettre  que  ce 
action,  si  elle  parvient  au  foie,  a  un  effet  durable  sur  cet  organe 
puisque   ni  T  énerva  tion,  ni   la   dépancréatisation  consécutives 
peuvent  suspendre  Teffet  hypoglycémique. 

En  un  mot,  dans  ce  cas,  comme  lorsque  la  dépancréatisation  suit 
immédiatement  la  section  médullaire,  l'hypoglycémie  et  l'hypother- 
mie se  montrent.  L'énervation  du  foie  intercalé  entre  les  deux  oppo- 
sitions ci-dessus  ne  change  rien  au  résultat.  Donc  la  moelle  section- 
née n'exerce  pas  une  action  frénatrice  continue  sur  le  foie  ;  si  elle 
développe  l'inhibition  de  l'organe  hépatique,  c'est  instantanément 
que  cette  inhibition  se  produit,  et  une  fois  produite,  elle  persiste 
pendant  un  certain  temps. 

Deuxième  combinaison.  —  Dans  cette  série,  les  trois  opérations 
se  succèdent  dans  l'ordre  suivant  :  1*  énervation  du  foie  ;  2*  s^tion 
de  la  moelle  ;  3"  dépancréatisation. 

Dans  les.  expériences  de  cette  série,  il  n'y  a  pas  concordance  dans 
les  résultats.  Tantôt  j'ai  vu  apparaître  l'hypoglycémie^  comme  dans 
la  série  précédente,  tantôt  l'hyperglycémie. 
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(A.)  Expériences  qui  ont  donné  de  f hypoglycémie, 

Exp.  LXVIII.  —  Chien  jeune,  vigoureux,  pesant  15  kilogrammes.  Anes- 

tliésie  chloroformique. 

Sttcre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Teropéralare. 

Avant  Tanesthésie  et  les  opérations 1 .000  d9<»2 

8  h.  30  m.  après 0.909  35,4 

6  h.  20  m.  après ; 0.808  35,8 


LP.   LXIX.  —  Chienne  adulte  pesant  15  kilogrammes.  Anesthésie 

ctiloroformique. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  l'anesthésie 0.824  38»6 

9  h.  40  m.  après  les  opérations 0.666  37,1 

-^  ulopsie,  —  Opérations  bien  faites. 

Kxp.  LXX.  —  Chien  vieux,  eczémateux,  pesant  35  kilogrammes. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  l'anesthésie 1.081  38«8 

4  heures  après  les  opérations 0.592  34 

Hh.  30  m.  après 0.842  35 

♦ 

^  utopsie,  —  Moelle  et  nerfs  bien  coupés. 


p.  LXXI.  —  Chien  adulte  pesant  10  kilogrammes.  Cet  animal  a  son 
foie  énervé  depuis  trois  mois.  On  lui  coupe  la  moelle  en  avant  de  la 
*  "^  dorsale,  puis,  une  heure  après  cette  dernière  opération,  on  extirpe  le 

panoréas. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  la  section  médullaire 1 .052  38^ 

4  h.  15  après  la  dépancréatisation 0.333  29,5 

•^f^iopsie.  —  Moelle  bien  coupée.  Les  nerfs  hépatiques,  coupés  il  y  trois 
"^^is,  se  sont  peut-être  reconstitués,  au  moins  en  partie.  Cependant, 
n  aycfcnt  pas  pu  faire  l'étude  microscopique  des  bouts  nerveux,  je  ne  puis 
^^^  pi^)noncer  complètement  sur  ce  point. 

C-^J  Expériences  qui  ont  donné  de  F  hyperglycémie.  —  Ces  expé- 
^l^noes,  dont  le  résultat  offre  un  grand  intérêt,  à  cause  de  son  carac- 
tère positif,  sont  les  suivantes  : 

^^ï>.  LXXII.  —  Chien  adulte,  très  gras,  pesant  34'^»,500.  Anesthésie 
^^^^''oformique.  Les  trois  opérations  se  succèdent  rapidement. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  saog.  Température. 

Avant  Tanestbésie  et  les  opérations 1  000  SS^O 

9  h.  15  après \  .333  35,1 

^^topsie.  —  Opérations  bien  faites. 
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Exp.  LXXIII.  —  Chien  gras,  11  kilogrammes. 

Sacre  p.  lOOO  gr. 

de  sang.  Tempéntat 

Avant  l'anesthésie  et  les  opérations 1  «025  38^9 

6  heures  après 1 .311  84 , S 

10  h.  25  m.  après 1 .454  34 ,4 

Autopsie.  —  Opérations  bien  réussies. 

Exp.  LXXIV.  Chien  jeune  pesant  12  kilogrammes. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  eang.  Tempéretore* 

Avant  Fanesthésie  et  les  opérations 1 .025  39^5 

6  heures  après 1 .290  35,6 

8  heures  après 1 .311  31,1 

30  heures  après 1.717  28,3 

Autopsie,  —  Opérations  bien  réussies. 

Exp.  LXXV.  —  Chienne  adulte  pesant  27^^,500. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  l'anesthésie 0.952  39»1 

Immédiatement  après  les  opérations 1 .269  37,9 

7  heures  après. 1.454  40,5 

Autopsie.  —  Moelle  épinière  non  coupée,  mais  simplement  contusion- 
née. Nerfs  du  foie  bien  coupés.  Pancréas  bien  enlevé. 

Exp.  LXXVI.  —  Chien  adulte  pesant  lli'',800.  Cet  animal  a  le  foie 
énervé  depuis  quatre-^vingts  jours.  On  lui  coupe  ensuite  tous  les  nerfs  du 
pancréas.  Quatre  jours  après  cette  dernière  opération,  on  lui  coupe  la 
moelle,  et  enfin,  vingt-quatre  heures  après  cette  dernière  opération,  on 
extirpe  le  pancréas. 

Sacre  p.  1000  gr. 

de  saog.  Temp'.mtai*. 

Immédiatement  avant  la  dépancréatisation.     0.792  33*7 

7  h.  35  m.  après 1 .538  83,8 

24  heures  après 2.860  31,1 

Autopsie,  —  Moelle  épinière  légèrement  contusionnée,  mais  non  in- 
terrompue dans  sa  continuité.  Un  peu  de  sang  sous  les  méninges.  Nerfs 
du  foie  bien  coupés. 

Les  trois  premières  expériences  me  paraissent  avoir  une  grande 
importance.  Dans  ces  expériences,  les  trois  opérations  ayant  été 
combinées  comme  il  été  dit  plus  haut,  et  bien  réussies,  on  a  obtenu 
une  hyperglycémie  très  nette.  Pour  bien  saisir  Tiniportance  de  ce 


^£- 
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résultat,  il  faut  se  rappeler  que  dans  la  première  combinaison,  on  n'a 
Jamais  obtenu  que  de  l'hypoglycémie.  Il  semble  donc  que  Thypergly- 
cëmie  ne  peut  se  montrer  que  loisque  les  nerfs  du  foie  sont  coupés 
avant  la  section  médullaire  et  la  dépancréatisation.  Quand  le  foie  est 
séparé  des  centres  nerveux  par  la  rupture  de  ses  nerfs,  la  section 
médullaire  faite  ensuite  ne  s'oppose  pas  toujours  à  la  manifestation 
des  effets  hyperglycémiques,  qu'on  observe  d'ordinaire  après  l'extir- 
pation du  pancréas. 

Si  ce  résultat  était  constant,  il  indiquerait  que  Thypoglycémie  qui 
se  montre,  dans  les  conditions  habituelles,  après  la  section  médul- 
laire, est,  au  moins  en  partie,  le  résultat  d'un  véritable  choc  ner^ 
veux  qui  serait  transmis  instantanément  au  foie,  au  moment  même 
de  la  section,  et  qui  aurait  le  pouvoir  de  fixer  cet  organe  dans  un 
état  d'inactivité  glycososécrétoire  pendant  un  temps  prolongé. 

Kn  me  basant  sur  les  résultats  de  ces  trois  premières  expériences  B, 
je  crois  que  ce  mécanisme  intervient  réellement  ;  mais  les  résultats 
né^tifs  de  l'expérience  A  me  forcent  à  admettre  en  même  .temps 
une  autre  cause  de  l'hypoglycémie.  Cette  autre  cause,  on  la  connaît 
déjà  ;  on  sait,  de  par  les  résultats  antérieurs,  que  c'est  l'action  fréna- 
Irice  exercée  sur  l'histolyse  générale. 

TROISIEME   SÉRIE  EXPÉRIMENTALE 

Effets  de  la  section  des  deux  nerfs  splancbniques^ 
saivie  de  celle  de  la  moelle^  et  enfin  de  la  dépancréatisation. 

K^p.  LXXVII.  -~  Vieux  chieu  épagneul  pesant  25  kilogrammes,  à 
jeun.  Après  anesthésie,  on  coupe  d*abord  les  deux  splanchniques  en  ar- 
rière du  diaphragme,  puis  la  moelle  en  avant  de  la  l'*  vertèbre  dorsale, 

el  enfin  on  extirpe  le  pancréas* 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Avant  les  opérations 0.941  39» 

3  heuras  après  la  dépancréatisation 0.909  S4 

^Qtopsie.  —  Splanchniques  et  moelle  bien  coupés. 

Exp.  LXXVIII.  —  Chienne  adulte,  à  jeun,  pesant  âT^'jôOO,  ayant  eu  la 
branche  hépatique  directe  du  pneumogastrique  coupée  sept  mois  aupara- 
vant. On  pratique  les  mêmes  opérations  que  dans  Texpérience  précé- 
dente. 

Suore  p.  1000  gr. 

de  aang.  Température. 

Avant  les  opérations 1.066  39« 

5  heures  après 0.522  34,8 

U.  35  m.  après 0,571  33,8 
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QUATRIEME   sélUE  EXPERIIOSNTALB 

Effets  de  la  section  des  deux  nerfs  splanchniques^ 
suivie  de  celle  de  la  moelle. 

Exp.  LXXIX.  —  Chien  à  jeun,  pesant  34^,500.  On  coupe  les  s 

niques  en  arrière  du  diaphragme  et  aussitôt  après  on  sectionne  la 

en  avant  de  la  l"'  vertèbre  dorsale. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Temp 

Immédiatement  après  la  section  médullaire.    1 .250  ^ 

2  h.  35  m.  après 0.784  41 

5  h.  35  m.  après 0.12T  3 

Autopsie.  —  Le  splanchnique  gauche  seul  est  coupé.  Le  droit 
tact.  Moelle  bien  coupée  et  écrasée. 

Exp.  LXXX.  —  Chienne  adulte,  à  jeun,  pesant  23  kilogramme 
tion  des  deux  splanchniques  en  arrière  du  diaphragme,  et  aussitd 
section  de  la  moelle  en  avant  de  la  i*^  vertèbre  dorsale. 

Sacre  p.  1000  gr. 

de  ung.  ltm\ 

Avant  les  opérations 1 .081  3 

6  heures  après  la  section  médullaire 0.952  3 

Autopsie,  —  Le  petit  splanchnique  gauche  est  resté  intact.  La 
de  la  moelle  n'est  pas  absolument  complète,  il  reste  une  petite  p 
cordon  latéral  droit. 

Exp.  LXXXL  -^  Chienne  de  8  kilogrammes,  à  jeun.  On  pral 
section  de  la  moelle  en  avant  de  la  l**  vertèbre  dorsale,  ving 
heures  après  avoir  coupé  les  deux  splanchniques. 

Sucre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Toni| 

Immédiatement  après  la  section  médullaire.    0.930  9 

6  heures  après 0.898  3 

21  heures  après 0.833  2 

Autopsie.  —  Moelle  et  splanchnique  bien  coupés. 


CINQUIEME   SERIE  EXPERIMENTALE 

Effets  de  la  section  de  la  moelle  après  Fénervation  du  î 
ou  après  Fénervation  du  foie  et  du  pancréas, 

Exp.  LXXXII.  —  Chien  ayant  le  foie  énervé  complètement  depi 
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Jouirs.  On  lui  fait  la  section  de  la  moelle  en  avant  de  la  l'®  vertèbre  dor- 
le. 

Sacre  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Immédiatement  après  la  section  médullaire.    1 .  116  SS^'G 

3  h.  20  m.  après 0.842  85,T 

8r h.  30  m.  après 0.142  32,4 

autopsie.  —  Opérations  bien  réussies. 


:p.  LXXXIIL  —  Vieux  chien  en  très  bon  état,  à  jeun,  pesant  16  ki- 
-Tammes.  Énervation  du  foie  et  du  pancréas.  Aussitôt  après  on  coûpo 
Isa   moelle  en  avant  de  la  l'*  vertèbre  dorsale. 

Saore  p.  1000  gr. 

de  sang.  Température. 

Aussitôt  avant  la  section  médullaire 1.111  3> 

4  heures  après 0.930  32 

6  heures  après 0.930  30,6 

9  heures  après 0.920  28,9 

22  heures  après 0.930  22,4 

autopsie.  —  Énervations  bien  faites.  Moelle  complètement  coupée. 

IjOs  résultats  fournis  par  les  cinq  séries  d'expériences  ci-dessus 
pouvent  être  résumés  de  la  manière  suivante  : 

1*  La  section  de  la  moelle  au  niveau  de  la  première  vertèbre  dor- 
sale, ou  dans  la  région  avoisihante,  produit  sur  la  glycémie  des  effets 
biea  différents  de  ceux  produits  par  la  simple  énervation  du  foie  ou 
d^^  foie  et  du  pancréas.  Elle  provoque  Tapparition  de  Thypoglycémie, 
psuxe  qu*elle  exerce  une  action  inhibitrice  sur  la  glycosoformation 
^t  Thistolyse,  et  non  parce  qu'elle  interrompt  les  communications 
î^erveuses  qui  relient  l'appareil  hépato-pancréatique,  à  la  partie  su- 
périeure de  la  moelle  cervicale  ou  au  bulbe,  ou  à  d'autres  parties  de 
l'encéphale  ; 

^  L'action  inhibitrice  exercée  par  la  section  médullaire  sur  la 
glycosoformation  est  démontrée  par  ce  fait  que  l'hypoglycémie  ne  se 
Contre  plus  que  très  faiblement  quand  la  section  de  la  moelle  suc- 
cède à  rénervation  complète  du  foie  et  du  pancréas  (exp.  LXXXIII); 
5*  La  section  de  la  moelle  exerce  sur  le  pancréas  une  action  excito- 
^crétoire  pour  sa  sécrétion  interne.  En  effet,  elle  produit  encore 
"hypoglycémie  très  nette,  quand  le  foie  seul  est  énervé  (expé- 
^enceLXXXU); 

^°  La  section  de  la  moelle  exerce  sur  le  foie  une  action  fréna triée, 
^û  effet,  elle  ne  s'oppose  pas  toujours  à  l'apparition  de  Vhypergly" 
^viie^  quand  elle  est  précédée  de  l'énervalion  du  foie  et  suivie  de 
^^  dépancréatisation  (expérience  B,  2*  série,  2*  combinaison); 
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5^  L'action  inhibitrice  exercée  sur  le  foie  par  la  section  médullaire 
se  produit  par  le  mécanisme  du  choc  nerveux  ;  elle  atteint  le  foie  au0 
moment  même  de  la  section  et  fixe  cette  glande,  pour  un  temps^s 
plus  ou  moins  long,  dans  l'état  d'inactivité  (expériences,  2^  série, 
1"  combinaison)  ; 

6"*  L'action  inhibitrice  ou  frénatrice  exercée  par  la  section  médul- 
laire sur  rhistolyse  ressort  aussi  nettement  des  expériences  A, 
2*  série,  2*  combinaison,  dans  lesquelles  la  section  de  la  moelle, 
précédée  de  l'énervation  du  foie,  a  empêché  constamment  la  dépan- 
créatisation  de  produire  son  effet  hyperglycémique. 


RECHERCHES     EXPERIMENTALES 

SUR    L'INNERVATION    DU    CANAL    THORACIQUE 

Par  MM.   L.   CAMUS  et  E.   QLEY 


Nous  avons  montré,  l'année  dernière  *,  que  Texcitation  du  nerl 
splanchnique  détermine  la  dilatation  de  la  citerne  de  Pecquet  ;  nous 
avons  ainsi  établi  à  la  fois  l'existence  de  nerfs  dilatateurs  des 
vaisseaux  lymphatiques,  du  moins  pour  une  partie  importante  de  ce 
système  de  vaisseaux,  et  la  présence  de  fibres  dilatatrices,  de  iibres 
d'arrêt,  dans  le  tronc  du  splanchnique.  Nous  voudrions  faire  voir 
niaintenant  que  le  canal  thoracique  reçoit  aussi  des  nerfs  dilata- 
teurs ;  et,  d'autre  part,  que  l'action  sur  ce  conduit  de  nerfs  antago- 
nistes de  ceux-ci,  c'est-à-dire  constricteurs,  peut  être  quelquefois 
lûise  en  évidence  ;  nous  étudierons  ensuite  l'intluence  de  quelques 
excitations  sensitives  sur  les  mouvements  du  canal. 


I 

l'ouïes  nos  expériences  ont  été  faites  sur  le  chien.  Il  n^est  pas  néces- 
saire de  recourir  à  des  animaux  de  forte  taille  ;  on  trouve  aussi  aisément 
^^  canal  thoracique  sur  des  animaux  de  taille  moyenne,  de  10  à  15  kilo- 
grammes. —  Comme  Texpérience  dure  souvent  assez  longtemps,  on  place 
•animal,  pour  qu'il  ne  se  refroidisse  pas,  dans  une  baignoire-étuve,  ou 
^^me  simplement  on  dispose  de  chaque  côté  de  lui  une  boule  d*eau 
chaude  et  on  l'enveloppe  d'une  couverture. 

^  trachéotomie  pratiquée,  le  bulbe  était  sectionné.  Puis  on  ouvrait  le 
thorax  en  coupant  les  trois  ou  quatre  dernières  côtes  gauches  (la  plupart 
du  temps,  il  sufQt  de  couper  les  trois  dernières)  entre  deux  fils  cirés,  très 

Archives  de  physiologie^  5*  série,  t.  VI,  p.  464,  1894.  Voy.  aussi  Arch, 
'W.  de  bioL,  t.  XXII,  fasc.  II,  p.  lxxx,  1894. 
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forts,  de  manière  à  éviter  toute  hémorragie.  Les  parois  du  thorax  bien 
écartées,  on  pose  une  ligature  sur  Tœsophage,  aussi  bas  que  possible  ; 
on  fait  traverser  au  fil  qui  a  servi  à  cette  ligature  la  paroi  abdominale 
contre  laquelle  on  le  fixe,  en  le  tendant  légèrement,  afin  de  rendre  les 
rapports  de  Tœsophage  avec  le  canal  thoracique  moins  immédiats  et  ainsi 
d'éviter  une  influence  possible  des  mouvements  de  ce  conduit  sur  le  canal. 
Ensuite  on  découvre  le  canal,  à  3  centimètres  environ  au-dessus  de  Tori- 
fice  aortique  du  diaphragme  ;  il  faut  pour  cela  déchirer  le  tissu  conjonctit 
qui  recouvre  Taorte  et  récliner  Tartère  à  droite,  et,  par  cette  fente  prati- 
quée entre  deux  artères  intercostales,  on  arrive  jusqu'au  canal  qui  est 
situé  à  la  face  postérieure  de  l'aorte  ;  on  l'isole,  on  le  lie  ;  au-dessus  de 
la  ligature  on  introduit  une  canule  préalablement  remplie  d'eau  salée  û 
TO/00. 

Cette  canule  est  mise  en  rapport  avec  un  appareil  à  écoulement  conti'-' 
tant,  de  telle  sorte  qu'un  courant  d'eau  salée  ^,  tiède,  passe  sous  faibl«? 
pression  dans  la  direction  môme  que  suit  le  cours  de  la  lymphe.  Cet  ai>- — 
pareil  est  tout  à  fait  analogue,  sauf  quelques  modifications  insignifia ate^^  -t 
à  celui  que  Morat  a  imaginé  et  qui  a  servi  à  Doyon  pour  ses  rechercha  *^ 
sur  la  contractilité  des  voies  biliaires  2  ;  le  principe  de  la  méthode  ayar»-  '^ 
été  exposé  ici  même  par  Doyon,  il  nous  paraît  inutile  de  décrire  cet  b^- — 
pareil.  Rappelons  seulement  que  les  conditions  de  Texpérience  sont  telli?  "==* 
que  l'on  est  autorisé  à  rapporter  les  variations  observées  de  l'écouleraer'^**' 
à  des  changements  de  calibre  du  conduit.  Si,  en  effet,  le  canal  est  u    ^^ 
tube  inerte,  la  vitesse  du  liquide  restera   uniforme.  Si  le  canal  est  coi^«-  ^ 
tractile  et  si  cette  contractilité  se  manifeste  sous  des  influences  diverse^==^ 
l'écoulement  sera  ralenti  ou  accéléré,  suivant  que  le  canal  se  resserrei^^^^ 
ou  s'élargira. 

L'emploi  de  ce  procédé  de  Morat-Doyon  a  singulièrement  facili 
nos  recherches  ;  sans  l'application  de  la  méthode  graphique  a 
études  que  nous  avons  été  amenés  h  entreprendre  sur  la  circulât! 
lymphatique,  un  très  grand  nombre  d'expériences  nous  auraient  é 
impossibles  ou  seraient  restées  infructueuses,  à  commencer  pe^^^^*^ 
celles  (jui  sont  relatives  à  Tinfluence  du  système  nerveux. 

II 

Nous  avons  cherché  méthodiquement  quels  sont  les  nerfs  do^^  '^ 
l'excitation  est  susceptible  de  mettre  en  jeu  la  contractilité  du  cam  -^^  * 

*  La  quantité  d'eau  salée  qui  est  introduite  ainsi  dans  le  système  veineux, 
cours  d'une  expérience,  est  peu  considérable.  Il  esl  clair  que  nous  ne  pouvio 
nous  servir  d'huile  neutre,  comme  a  fait  Doyon.  D'ailleurs  nous  n'avons 
remarqué  que  l'eau  salée  exerçât  quelque  action  sur  le  conduit  dans  lequel  ell 
s'écoulait. 

*  M.  DoTON,  Contribution  à  l'étude  de  la  contractilité  des  voies  biliaires 
Application  de  la  méthode  graphique  à  cette  étude  {Arch.  de  physiol,  uorm.  e 
pathoL,  5*  série,  t.  V,  p.  878,  1803). 
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thoracique,  d'une  façon  directe,  c*est-à-dire  qui  contiennent  des  filets 
xnoteurs  pour  ce  vaisseau.  Il  nous  a  semblé,  à  la  suite  d'un  grand 
nombre  d'expériences,  que  de  tels  filets  sont  contenus  dans  la  chaîne 
sympathique  thoracique.  C'est  en  excitant  ce  cordon,  à  gauche, 
immédiatement  au-dessous  du  premier  ganglion,  que  son  influence 


Fig.  1.  —  Excilaiion  du  sympilhique  thopacique,  au-dessous  du  ganglion  étoil6  ; 
Courant  trAs  faible;  récarlemenl  des  bobines  est  de  20  centimètres.  —  Expé- 
rience du  18  octobre  1874.  Chienne  de  chasse  bâtardée,  jeune,  pesant  14  kil. 
Bulbe  coupé  à  2  h.  SO  m. 

C.  th. y  écoulement  dans  le  canal  thoracique;  Exe.  Sy.^  excitation  du  nerf  à 
4  h.  55  m. 

apparaît  manifeste  sur  les  mouvements  du  canal  ;  elle  se  révèle 
par  une  accélération  de  l'écoulement  qui  traduit  une  dilatation  des 
parois  du  canal. 

C'est  le  segment  inférieur  du  cordon,  préalablement  lié  et  section- 
né^ c'est-à-dire  complètement  séparé  du  ganglion  étoile,  que  nous 
excitons.  Si  les  courants  induits  employés  comme  excitant*  sont  peu 
intonses,  l'effet  est  presque  nul,  comme  on  le  voit  sur  la  figure  1. 
Mais  il  suffît  d'augmenter  Tintensité  de  l'excitation  pour  que  l'écou- 
lement dans  le  canal  thoracique  devienne  tout  de  suite  plus  rapide 


Fig.  2.  --  (Suite  de  la  flg.  1).  —  Excitation  trois  fois  plus  forte,  à  4  h.  57  m. 

(voy.  //gr.  2).  Au  fur  et  à  mesure  qu'on  renforce  l'excitation,  le 
résultat  est  plus  marqué;  d'une  part,  l'écoulement  devient  de  plus 
en  plus  rapide  et,  d'autre  part,  cet  effet  dure  plus  longtemps  ;  les 
figures  8  et  4,  comparées  à  la  figure  2,  montrent  nettement  ces  deux 
phénomènes  ;  on  peut  remarquer  encore  sur  les  tracés  3  et  4  que, 
dans  ce  cas,  il  a  suffi  d'une  excitation  plus  brève  pour  obtenir  une 
réaction  plus  intense. 

'  L'appareil  d'induction  dont  nous  nous  servons  (grand  modèle  GaifTe  du 
chariot  de  Dubois-Raymond)  est  actionné  par  deux  éléments  Chapron-Delalando, 
dont  la  constance  esl,  comme  on  sait,  tout  à  fait  remarquable. 
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Nous  nous  sommes  assurés  à  maintes  reprises  que  ce  relâchemenU 
des  parois  du  canal  ne  tient  pas  à  des  modiftcalions  des  organes 
voisins  causées  par  l'excitation  même,  telles  que  changements  de  la 
pression  aortiquo,  mouvements  de  l'œsophage;  l'excitation  de  la 
chaîne  thoracique,  à  ce  niveau,  ne  détermine,  en  effet,  pas  de  réac- 
tions du  côté  de  l'aorte,  ainsi  que  le  prouve  le  tracé  de  la  figure  5, 


Pig.  3.  —  ExpérieDce   du   13   octobre   1894  (auiléj.  — 
bobines  élant  écarLAee  de  10  centïmèlrea:   courant  six  fois  plua  intense  que 
dans  la  Oguro  1. 

que  nous  présentons  comme  type  d'un  certain  nombre  de  tracés 
semblables  ;  elle  n'en  détermine  pas  non  plus  du  cété  de  l'œsophage. 
Le  phénomène  observé  parait  donc  bien  dû  à  l'action  nerveuse 
produite. 

De  là  il  résulte  que  le  cordon  sympathique  thoracique  contient 
des  filets  dilatateurs  du  principal  vaisseau  lymphatique.  Le  fait  est 
à  rapprocher  de  celui  que  nous  avons  précédemment  constat<i  (/oc, 
cit.),  a  savoir  la  présence  dans  le  tronc  du  splanchnique  de  libres 
dilatatrices  de  la  citerne  de  Pecquel. 


e  fig.  1,  2  et3).- 
n'étaut  plus  écartéas  qua  de  5   cenlimèlres  ;  courant  i 
intense  que  dans  la  Dguro  1. 

Tel  est  le  résultat  habituel  de  l'excitation  du  cordon  thoracique, 
au  niveau  indiqué.  Mais  quelquefois  cette  excitation,  au  même  point, 
provoque  un  résultat  inverse,  c'est-à-dire  un  ralentissement  de  l'é- 
coulement (voy.  /Iff.  6)  ;  phénomène  qui,  rtant  donné  le  dispositif  de 
nos  expériences,  manifeste  un  resserrement  des  parois  du  canal 
thoracique,  en  d'autres  termes,  la  contraction  des  fibres  musculaires 
de  ces  parois.  Nous  ne  pouvons  dire  sûrement  pourquoi  dans  cer- 
tains cas  on  voit  la  constriction  se  produire  plutôt  que  le  relâche- 
ment ;  ce  que  nous  avons  pu  constater,  c'est  la  rareté  du  premier 
effet.  11  est  à  supposer,  par  conséquent,  d'après  ce  que  nous  savons 
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aujourd'hui  du  mélange  de  filets  à  fooctions  diverses,  et  même 
opposées,  dans  uq  même  cordon  nerveux,  que,  au  niveau  oii  nous 
l'explorons,  le  sympathique  thoracique  contient  des  constricteurs  et 


Fig.  5.  —  indépeadaDce  des  modiU cations  do  l'écoulemenl  dann  le  canal  thoi'a' 
cique  et  de  la  pression  sanguine  sous  l'inQuence  de  l'exciLatioD'  du  cordon 
•ÏDipathique.  —  UhieoDe  da  montagne,  jeune,  penanl  ^  kilogrammes.  Bulbe 

Pr.  t»r.  dr.  b.  t.,  pression  dann  le  bout  cenlral  de  la  carotide  droite.  —  Pr.  Ut. 
jag.  g.,  pression  latérale  dans  la  veina  Jugolaire  externe  gauche.  —  C.  Ib., 
écoulement  dans  le  canal  thoracique.  — fjc.  sj'.,  excitation,  d'inlenaité  moyenne, 
du  bout  inrérieur  du  sympathique  thoracique,  au-dessous  du  ganglion  étoile. 
—  Sec.,  secondes. 

On  voit  que,  pendant  que  l'écoulement  lymphatique  s'sccélère  bous  l'influence 
de  Texcitalion  du  sympathique  ,  la  pression  intraoarolîdienne  et  la  pression 
latérale  dans  la  jugulaire  na  subissent  aucune  modiOcation. 

des  dilatateurs  du  canal  thoracique  ;  seulement  l'action  de  ces  der- 
niers est  très  généralement  prédominante,  soil  qu'ils  se  trouvent 
plus  nombreux,  soit  qu'ils  possèdent  une  excitabilité  plus  grande. 
Nous  ferons  encore  observer  que  les  constricteurs  paraissent  se 


Fig.  6.  —  Action  conalrictive  du  sympathique  sur  le  canal  thoracique. —  Cbienoe 
de  montagne,  jeune,  22  kilogrammes.  MSme  expérience  que  dans  la  figure  5, 

On  Toil  que,  aous  l'influence  d'une  excitation  asaeï  forte  du  sj'mpalhique  Ibora- 
cique,  au-dessous  du  premier  ganglion,  l'écoulemeul  s'est  ralenti  dans  le  canal 
ihoracique.  Cet  effet  de  l'excitation  persiste  un  certain  temps  après  que  cell^ci 


f&tiguer  beaucoup  plus  vite  que  les  dilatateurs  ;  quand  on  a  réussi  à 
les  mettre  en  jeu,  bientét,  après  quelques  excitations,  on  ne  peut  plus 
déterminer  le  resserrement  des  parois  du  canal  thoracique  ;  l'exci- 
sion de  la  chaîne  sympathique  n'agit  plus  que  sur  les  dilatateurs 
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qui  y  sont  contenus.  C'est  ce  que  nous  avons  vu,  par  exemple,  d 
l'expérience  à  laquelle  se  rapporte  le  tracé  de  la  figure  6. 


C'est  ici  le  lieu  de  remarquer  que  ce  fait  de  la  prédominance  def 

le     I  i.  i  '.  8 


neris  dilatateurs  sur  les  constricteurs  existe  aussi  pour  une  sutr^^^ 
partie  du  système  lymphatique.  Eu  étudiant  l'action  du  nerf  splanch-    '^ 
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Bicpie  sur  la  citerne  de  Pecquet*,  nous  avions  constaté  que  l'excita- 
tion de  ce  nerf  amenait  toujours  la  dilatation  du  réservoir  lympha- 
tique. Dana  de  très  rares  cas  cependant,  nous  avons  eu  l'occasion 
d*observer  Tefiet  inverse  sous  l'influence  de  la  même  excitation, 
c'est-à-dire  la  contraction  des  paix>is  de  la  citerne  ;  la  figure  7  en 
fournit  un  exemple.  Dans  cette  expérience,  la  citerne  était  transfor- 
mée en  une  cavité  close,  suivant  le  procédé  que  nous  avons  indiqué, 
l'année  dernière,  dans  le  mémoire  des  Archives  cité  au  commence- 
ment du  présent  travail  ;  les  variations  de  pression  de  cette  cavité 
se   transmettaient  à  un  manomètre  à  eau  muni  d'un  flotteur  en 
bougie.  On  voit  sur  ce  tracé  que  le  changement  de  volume  de  la 
citerne  est  indépendant  de  la  modification  de  pression  qui  s'est  pro- 
duite dans  l'aorte  ;  celle-ci,  en  effet,  est  survenue  plus  tardivement; 
et  d'ailleurs  cette  élévation  de  la  pression  intra-aortique  n'aurait  pu 
qixe  faciliter  une  réaction  de  la  citerne,  de  sens  contraire  à  celle  qui 
a  c^ii  lieu,  puisque  alors  le  vaisseau,  plus  tendu,  avait  avec  la  citerne 
des  rapports  sur  une  moindre  surface  qu'auparavant. 

III 

£n  recherchant  si  d'autres  nerfs  que  le  sympathique  exercent 
ux^e  action  sur  le  canal  thoracique,  nous  avons  vu  se  produire,  dans 
^ï'^^  expérience,  sous  l'influence  de  l'excitation  du  pneumogastrique, 
ux^  résultat  très  net,  mais  dont  l'interprétation  est  un  peu  délicate. 
S^iT  un  chien  bull  de  21  kilogrammes,  curarisé,  nous  avions  intro- 
dviitune  canule  à  l'extrémité  inférieure  de  la  citerne,  dans  un  vais- 
^^ou  afférent,  tous  les  autres  étant  liés  ;  une  autre  canule  était  placée 
d^rsle  canal  thoracique,  au  niveau  de  la  crosse  de  Taorte;  par  la 
<^nule  inférieure  se  faisait  dans  la  citerne  et  le  canal  l'écoulement 
^*un  liquide  sous  pression  constante  ;  dans  ce  cas  nous  avions  em- 
ployé de  l'huile  bien  neutre  ;  cet  écoulement  était  enregistré  au 
nioyen  d'un  compte-gouttes  inscripteur  ou  rhéographe.  Dans  ces 
auditions,  l'excitation  du  bout  inférieur  du  pneumogastrique,  au- 
^^essous  du  cœur,  a  provoqué,  à  deux  reprises,  un  ralentissement 
ïttïupqué  de  l'écoulement,  comme  on  le  voit  sur  les  figures  8  et  9. 

Est-il  possible  de  dire  sûrement  à  quoi  tient  ce  ralentissement? 
^t^  à  une  constriction  du  canal  ou  à  une  dilatation  de  la  citerne? 
^,  dans  l'expérience  en  question,  Texcitation  du  nerf  a  pu  mettre 
®n  jeu  l'une  ou  l'autre  de  ces  deux  parties  du  système  lymphatique, 
et  l'effet  observé  est  aussi  bien  explicable  par  un  relâchement  de  la 
citerne  que  par  un  resserrement  des  parois  du  canal.  A  la  vérité, 

1"  Camus  et  E.  Ole  y,  ioc.  cit. 
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dans  nos  recherches  sur  Tinnervation  de  la  citerne,  nous  n'avons 
constaté  que  le  pneumogastrique  possédât  sur  ce  réservoir 
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Fig.  8  et  9.  —  Deux  courbes  de  l'écoulement  dans  le  canal  thoracique,  moc 
l'influence  de  l'excitation  du  bout  inférieur  du  pneumogaslrigue.  La 
des  abscisses  donne  le  temps  en  minutes;  sur  la  ligne  des  ordonnées  es 
criie  la  quantité  de  liquide  (nombre  de  gouttes)  qui  s'écoule  à  travers  la  ci 
de  Pecquet  par  la  canule,  placée  à  la  hauteur  de  la  crosse  de  l'aorte,  di 
canal  thoracique. 

Expérience  du  13  janvier  1894.  Jeune  chien  de  24  kilogrammes,  à  jeun,  ciu 

(il  a  reçu  7  centigr.  de  curare). _ 
E,  pn.^  excitation  par  un  courant  induit  d'intensité  moyenne  da  bout  inté 

du  pneumogastrique  gauche,  au-dessous  du  cœur. 

action  dilatatrice.  L'hypothèse  de  la  présence  dans  ce  nerf  de  fi 
constrictives  du  canal  deviendrait  donc  plausible. 
Mais  il  est  plus  probable  que  le  phénomène  est,  non  pas  dii 
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mais  réflexe  ;  rexcitation  se  transmettrait  à  la  moelle  soit  par  la  voie 
du  pneumogastrique  de  Tautre  côté  S  soit  par  une  voie  sympathique 
anastomotique  *,  et  agirait  ainsi  sur  le  splanchnique  ou  bien  sur  le 
sympathique  thoracique  ;  le  premier  de  ces  nerfs  déterminerait  alors 
la  dilatation  de  la  citerne  ou  le  second  provoquerait  une  contraction 
des  parois  du  canal,  encore  que  les  fibres  constrictives  de  ce  vais- 
seau, contenues  dans  son  tronc,  fussent,  comme  nous  l'avons  dit 
plus  haut,  peu  nombreuses  ou  peu  importantes. 

II  nous  semble  que  cette  dernière  interprétation  est  la  plus  légi* 
time.  Car  le  trajet  intrathoracique  du  pneumogastrique  est  tel,  le 
aorf  suit  de  si  près  l'œsophage,  comme  on  le  sait,  qu'on  ne  voit 
pas  bien  comment  il  enverrait  des  filets  au  canal  thoracique.  D'autre 
part,  la  sensibilité  du  segment  inférieur  du  nerf  vague  est  un  fait 
très  connu,  constaté  par  Arloing  et  Tripier,  par  François-Franck, 
par  Beaunià,  et  certainement  par  beaucoup  d'autres  physiologistes^. 
La  réaction  du  canal  thoracique  que  nous  avons  observée  consécu- 
tivement à  l'excitation   de   ce  segment  inférieur  du  vague  serait 
donc  tout  à  fait  comparable  aux  réactions  respiratoires,  vaso-mo- 
tHces,  pupillaires,  etc.,  auxquelles  donne  lieu  la  même  excitation 
et    dont  le  mécanisme  réflexe  a  été  parfaitement  déterminé  par 
Fi^nçois-Franck. 

Nous  avons  d'ailleurs  obtenu  des  effets  marqués  sur  l'écoulement 
lymphatique  à  la  suite  de  diverses  excitations  sensitives.  C'est  ainsi 
que  l'excitation  du  bout  périphérique  du  splanchnique  gauche  peut 
donner  lieu  à  une  accélération  notable  de  l'écoulement,  comme  le 
ï^ontre  la  figure  10  ;  cette  accélération  persiste  un  certain  temps 
^Près  que  l'excitation  a  cessé. 

On  remarquera  en  outre,  sur  ce  tracé,  un  détail  intéressant  et  dont 

la  signification  est  à  rapprocher  de  celle  que  nous  avons  dû  attri- 

huep  au  tracé  de  la  figure  5;  sous  l'influence  de  l'excitation  du 

splanchnique,  huit  à  neuf  secondes  après  le  début,  la  pression  dans 

l^  veine  jugulaire,  et  par  conséquent,  quoique  dans  une  moindre 

lïiesure,  à  l'embouchure  du  canal  thoracique  dans  le  système  vei- 

*  Hn  verlu  de  Tassociation  à  la  périphérie^  signalée  par  Arloing  et  Tripier 
(Arc!»,  de  pbysîol.^  t.  V,  p.  157;  1873),  des  fibres  récurrentes  que  les  pneumo- 
8>8trique8  s'envoient  réciproquement. 

'  l^ar  exemple,  par  Tintermédiaire  des  fibres  récurrentes  qui  uniraient,  d*après 
%oii  (Arch.  de  pbyaiol.^  5*  série,  t.  V,  p.  Ô3;  1893),  le  vague  au  nerf  verté- 
^wl  de  chaque  côté. 

'  Voy.  Arloing  et  Tripier,  Contribution  à  la  physiologie  des  nerfs  vagues 
(Arc/i.  de  phyaioJ,  nùrm.  et  pathoL^  t.  V,  p.  157;  1873).  —  FiJANçois-FRANCK, 
Elude  de  quelques  arrêts   respiratoires  {Journal  de  Variât,  et  de  la  pbysiol 
WfiB.  et  pathoL,  t.  XIII,  p.  545;   1877).  —  Beaunis,  Nouveaux  éléments  de 
P^ielogié  humaine,  2*  édit.,  t.  II,  p.  1245. 
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neux,  a  commencé  de  s'élever  ;  on  pourrait  penser  a  priori  que  celte 
augmentation  de  la  pression  veineuse  va  consliluer  un  obstacle  pftis 
ou  moins  important  au  cours  du  liquide  dans  \e  canal  thoraciqne; 
il  n'en  est  rien.  C'est  que  cet  ôcoulemenl  eal  réglé  surtout  par  1» 
mouvements  propres  du  vaisseau   lympïiatique  et   ne  dépend  qu» 


dans  une  faible  mesure  des  variations  de  la  pression  artérielle  (aoC^'' 
tique)  ou  veineuse  (jugulaire). 

Quanta  l'efiet  même  de  celle  excitation  du  splanchnique,  ilrésult-*^ 
évidemment  d'un  plwnomène  réflexe;  d'une  part,  la  canule  pa-—  ' 
laquelle  le  liquide  de  notre  appEU'eil  s'écoule  dans  le  can^  thora- — — 
cique  se  trouve  à  trois  centimètres  au-dessus  de  l' orifice  aorttque  du—-^ 
diaphragme  ;  d'autre  part,  c'esi  le  bout  p^ipbérique  du  spl&adiniqu^^ 
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eectioDoé  que  nous  excitons,  en  un  point  situé  soit  au  niveau,  soit 
xxi^me  aunlessous  de  la  canule  ;  il  est  dooc  impossible  que  l'on 

a^ese  sur  des  filets  se  détachent  du  tronc 

«iu  nei^  pour  sa  ittMlre  diraotenient  au 
f  "■'  B  fovt  par  conséquent  admettre  que 
l'excitation  s'est  transmise,  par  les  fibres 
sensibles  contenues  dans  le  splanchnique. 
Jusqu'aux  ganglions  semi-lunaires  et  de  là,  E^^^l  1 
l>a.r  le  splancbnique  du  câté  opposé,  ou  par  ~ 

quelque  autre  voie,  aussi  facile  à  imaginer, 
h.     la  moelle,  pour  se  réfléchir  sur  les  filets 
dilatateurs  du  canal  compris  dans  la  chaîne 
tboracique.  Du  reste,  on  peut  voir  sur  le 
tracé  que  le  temps  perdu  de  l'excitation  est 
considérable,  s'élevantà  dix-sept  secondes. 
A.insi  ce  fait  présente  une  analogie  remar- 
quable avec   cemi  que  nous  avons  étudié 
plus  haut,  concernant  le  résultat  de  l'exci- 
tation du  bout  périphérique  du  pneumogas- 
trifpie. 

L'eicitation  d'un  nerf  de  sensibilité  gé- 
nérale peut  déterminer  des  variations  de 

l'écoulement  lymphatique,  comme  elle  doniie 

lieu  à  des  modifications  de  la  pression  san-  HH   .Ë  ^    *  / 

guine,  par  action  vaso-motrice.  A  la  suite  ^H|    I  °    -  ~ 

de  la  ligature  du  nerf  sciatique,  nous  avons  ^^H    ^  J   ^ 

vu  se  produire  des  alternatives  de  relâche- 
ment et  de  contraction  des  parois  du  canal 
thoracique,  alors  qu'avant  cette  excitation 
l'écoulement  dans  le  canal  était  parfaitement 
'^gulier;  c'est  ce  phénomène  que  montre  la 
^re  11  ;  à  une  première  phase  de  ralen- 
tiwnent  de  l'écoulement  succède  une 
phise  d'accélération,  puis  vient  une  nouvelle 
P^ode  pendant  laquelle  le  cours  du  liquide 
se  trouve  de  nouveau  ralenti. 

Si,  un  peu  plus  tard,  on  excite  le  bout 
ceniral  du  sciatique  sectioooé,  par  un  cou- 
lât induit  de  moyenne  intensité,  cette  ex- 
citation amène  une  accélération  de  l'écoule- 
loenl,  c'est-à-dire  un  relâchement  des  parois  du  canal  (voy.  %.  12). 
Nous  avons,  bien  entendu,  obtenu  plusieurs  fois  ce  résultaU 
Aiosi,  diverses  excitations  sensitives  peuvent  provoquer  des  mou- 
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vements  des  vaisseaux  lymphatiques,  tout  de  même  qu'elles  agissent 
sur  les  vaisseaux  sanguins.  Ces  excitations,  dans  l'un  comme  dans 
Tautre  cas,  se  transmettent  à  des  régions  médullaires  qui  jouent  le 
rôle  de  centres  pour  les  nerfs  du  canal  thoracique,  comme  pour  les 
nerfs  des  artères. 

Une  étude  minutieuse  des  effets  de  ces  excitations  servirait  beau- 
coup pour  la  détermination  de  ces  centres.  En  observant  méthodi- 
quement les  variations  de  la  réaction  vasculaire  lymphatique,  avant 
et  après  la  section  du  cordon  sympathique  thoracique,  à  différente» 
hauteurs,  et,  d'autre  part,  avant  et  après  la  section  d*un  certain 
nombre  de  rameaux  communiquants,  on  arriverait  à  délimiter,  sans 


Fig.  12.  —  Expérience  du  30  octobre  1894  {suite).  Excitation  d'intensité  moyenne 
du  bout  central  du  nerf  sciatique  gauche,  à  5  h.  10  m.  Légère  augmentation 
de  l'écoulement,  sous  Tinfluence  de  cette  excitation. 

doute  avec  une  suffisante  précision,  la  région  de  la  moelle  d*où 
émanent  les  nerfs  du  canal  thoracique.  Nous  avons  commencé  ces 
recherches. 

D'autres  moyens  d'ailleurs  peuvent  être  employés  dans  le  même 
but.  La  notion  de  Tinfluence  excitante  centrale  de  l'asphyxie,  par 
exemple,  a  été  utilisée  un  grand  nombre  de  fois  pour  la  recherche 
et  la  localisation  des  centres  nerveux  vaso-moteurs,  sudoraux,  etc. 
On  ven*a,  dans  un  autre  mémoire  que  nous  publions  dans  ce  numéro 
des  Archives^  que  nous  avons  essayé  d'appliquer  cette  notion  à  la 
détermination  des  centres  moteurs  des  vaisseaux  lymphatiques. 

L'étude  approfondie  de  l'action  de  certaines  substances  toxiques 
peut  également  servir  à  cette  détermination.  Nous  avons  fait  un 
assez  grand  nombre  d'expériences  concernant  l'action  de  quelques 
poisons,  en  particulier  de  l'atropine  et  de  la  pilocarpine,  sur  la  contrac- 
tilité  du  canal  thoracique  ;  on  en  trouvera  les  résultats  exposés  dans 
les  Archives  de  pbarmacodynamie  de  1895;  au  cours  de  ces  re- 
cherches, nous  n'avons  pas  négligé  la  question  de  savoir  si  ces 
poisons  agissent  sur  des  centres  médullaires  ou  à  la  périphérie. 

Sans  doute  nous  n'avons  pas  encore  pu  délimiter  la  région  de  la 
moelle  d'où  proviennent  les  nerfs  du  canal  thoracique.  Mais  nos 
expériences  relatives  à  Tinfluence  des  excitations  sensitives  et  à  celle 
de  l'aspbyxie  sur  ce  vaisseau  suffisent  à  démontrer  l'existence  de 
cette  région  centrale  et  l'importance  de  son  rôle. 
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li65  résultats  généraux  de  ces  rechei*ches  sont  faciles  à  résumer. 
T^os  expériences  prouvent  que  le  canal  thoracique  reçoit  de  la 
cfaaine  sympathique  des  nerfs  constricteurs  et  dilatateurs  *  ;  nous 
a^v^ons  antérieurement  montré  que  la  citerne  de  Pecquet  reçoit  du 
splanchnique  des  filets  dilatateurs  ;  dans  le  présent  travail  nous  mon- 
trons que  ce  même  nerf  contient  des  constricteurs  pour  la  citerne. 
Uais,  quand  on  excite  le  tronc  du  splanchnique,  comme  lorsqu*on 
excite  la  chaîne  sympathique  thoracique,  ce  sont  les  dilatateurs  que 
Vonfaitentrer  en  action  la  plupart  du  t^mps;  les  constricteurs  ou 
bien  sont  très  peu  nombreux,  au  niveau  où  nous  irritons  le  nerf,  ou 
bien  sont  beaucoup  moins  excitables.  Chose  curieuse,  les  excitations 
sensitives  donnent  lieu  aussi  très  généralement,  sinon  toujours,  à 
un  réflexe  dilatateur.  L'asphyxie,  par  contre,  agit  d'abord  sur  les 
constricteurs. 

Tous  ces  faits  révèlent  l'importance  que  peuvent  avoir,  par  rapport 
à  la  circulation  de  la  lymphe,  ces  mouvements  des  vaisseaux  lympha- 
tiques, d'origine  nerveuse.  Cette  circulation  apparaît  maintenant 
comme  dépendant  de  deux  causes  principales  :  la  vis  a  tergo^  qui 
résulte  de  la  production  incessante  de  la  lymphe  (force  de  propul- 
sion agissant  aux  extrémités  du  système  lymphatique),  et  la  con- 
tractiiité  vasculaire,  régie,  comme  la  contractilité  artérielle,  par  le 
système  nerveux  (force  de  progression  agissant  en  tous  les  points 
<^u  système  lymphatique).  Car  la  circulation  lymphatique  ne  peut 
être  constamment,  en  toutes  circonstances,  la  même,  d'une  immuable 
régularité  ;  la  formation  de  la  lymphe  peut  bien  être  incessante,  le 
cours  de  cette  lymphe  doit  pouvoir  se  modifier  suivant  des  condi- 


*  Nous  devons  dire  qu'il  n*est  pas  toujours  facile  de  mettre  ces  nerfs  en  jeu. 
Dans  plusieurs  expériences  nous  avons  vu  des  excitations,  même  fortes,  rester 
inefficaces,  tant  sur  les  nerfs  du  canal  thoracique  que  sur  ceux  de  la  citerne.  Il 
nous  a  paru  que  la  préparation  de  ces  expériences  avait  été  plus  longue  ou  par- 
liculièrement  laborieuse;  on  conçoit,  par  exemple,  que  le  canal  thoracique,  pro- 
fondément situé  derrière  l'aorte,  ne  puisse  pas  toujours  être  isolé  rapidement 
^u<iae  rintroduction  d*une  canule  n'y  soit  pas  toujours  aisée;  pendant  ce  temps, 
I*«xcitabUité  des  nerfs  peut  s'affaiblir.  D'autres  fois,  par  suite  d'une  négligence, 
la  température  de  l'eau  salée  qui  s'écoule  dans  le  canal  vient  à  varier  dans 
d'assez  grandes  limites;  il  y  n  là  peut-être  une  cause  de  diminution  ou  de  l'excita- 
Milité  des  nerfs  ou  de  la  contractilité  du  vaisseau  lymphatique.  Il  peut  enûn 
exister  d'autres  causes  d'erreur,  tenant  par  exemple  à  des  conditions  anato- 
^<iues  spéciales,  pression  exagérée  de  l'aorte  sur  le  canal,  compression  du 
^oal,  un  peu  au-dessus  de  la  crosse  de  l'aorte,  antre  le  muscle  long  du  cou  et 
l'ftsophage,  si  celui-ci  est  distendu,  etc. 
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tions  assurément  très  diverses  ;  et  il  importe  que  ces  modifications 
soient  dues  surtout  à  des  mouvements  propres  des  vaisseaux  lym- 
phatiques, et  non  à  des  actions  extrinsèques,  conune  celles  d*organes 
voisins.  Sans  doute  la  contractilité  des  lymphatiques  est  connue 
depuis  fort  lon^emps,  mais,  pour  établir  positivement  Timportance 
des  variations  de  Técoulement  lymphatique  qui  en  dépenden!,  il 
fallait  démontrer  que  cette  propriété  est  commandée  par  le  système 
nei*veux.  Il  est  intéressant  de  rappeler  ici  que  les  modifications  que 
parait  provoquer  le  plus  aisément  le  système  nerveux  sont  celles  de 
sens  positif,  celles  qui  facilitent  Técoulement,  ce  sont  les  réactions 
dilatatrices. 

Qu'on  ajoute  à  ces  deux  grandes  causes  de  la  circulation  lympha- 
tique quelques  causes  adjuvantes  (influence  de  la  respiration,  des 
battements  artériels,  des  mouvements  des  viscères  abdominaux),  dont 
nous  avons  déterminé  ailleurs  le  rôle  respectif  ^,  et  toutes  les  con- 
ditions de  la  circulation  lymphatique  se  trouvent  comprises  dans 
une  vue  d'ensemble. 

*.  Voy.  L.  Camus,  Recherches  sur  les  causes  de  la  circulation  lymphatique 
Thèse  de  doctorat  en  médecine  ;  Paris,  1894), 
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SUR  LES  VARIATIONS   DE  LA   PRESSION   VEINEUSE 

Par    M.   C.    DELCZENNE 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Facalté  de  médecine  de  Lille). 


Dans  un  précédent  travail*,  j'ai  montré  que,  sous  Finfluence  de 
modifications  circulatoires,  d'origine  périphérique,  les  variations 
de  la  pression  dans  la  veine  rénale  suivaient  exactement  celles  du 
volume  du  rein.  J'ai  montré,  en  outre,  que,  dans  les  cas  où  les  réac- 
tions vaso-motrices  déterminent  des  effets  antagonistes  dans  la  cir- 
culation des  viscères  et  dans  celle  des  membres,  elles  se  traduisent 
par  des  variations  inverses  de  la  pression,  d'une  part  dans  la  veine 
fénale,  et  d'autre  part  dans  la  veine  fémorale. 

J'ai  appliqué  la  même  méthode  à  l'étude  des  modifications  circu- 
latoires de  cause  centrale,  c'est-à-dire  à  l'étude  de  modifications  qui 
oal  pour  point  de  départ  certains  états  fonctionnels  du  cœur  et  du 
poumon. 

Toutes  les  expériences  ont  été  faites  sur  des  chiens  curarisés.  Le 
volume  du  rein,  la  pression  dans  la  veine  rénale  et  dans  la  veine  fé- 
Daorale  étaient  inscrits  par  les  procédés  que  j'ai  décrits  antériem'e- 
Q^ent.  La  pression  artérielle  était  mesurée  dans  le  bout  central  de 
l*artère  carotide,  au  moyen  du  manomètre  métallique  de  Marey. 

{ 1.  ~  Intoription  simnltanée  dn  volume  du  rein  et  de  la  pression 

dans  la  veine  rénale. 

Excitation  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique, 

Lorsqu*on  excite  par  un  courant  d'induction  le  bout  périphérique  du 
A^rf  vague,  préalablement  sectionné  au  niveau  du  cou,  on  obtient,  suivant 

'^tcbivêê  de  pbyaiologiêit  Janvier  1895. 
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l'ioteosité  du  courant  ou  l'excitabilité  du  nerf,  un  arrêt  ou  un  ralentisse- 
ment plus  ou  moins  marqué  des  battements  du  cœur. 

{a)  Quand  l'excitatiân  est  suffisante  pour  produire  un  arrêt  des  batte- 
ments cardiaques,  elle  détermine,  comme  on  le  'sait,  un  abaissement 
considérable  de  la  pression  artérielle.  I^  pression  tombe  très  brusque- 
ment d'abord,  puis  de  plus  en  plus  lentement  ;  elle  remonte  dès  que  \t 
cœur  recommence  i  battre  et  dépasse  généralement  alors  sa  valeur  pri- 
mitive. La  courbe  oncométrique  du  rein  suit  toujours  exactement  la 
courbe  artérielle  ;  le  volume  de  l'organe  diminue  pendant  toute  la  durée 
de  l'arrêt  du  cœur  et  il  tend  à  revenir  à  sa  valeur  normale  quand  le 
cœur  reprend  ses  battements  et  élève  fa  nouveau  la  pression  artérielle- 

On  peut  expliquer  ces  venetions  de  volume  de  la  façon  suivants. 
Dès  qu'il  y  a  arrêt  des  battemeota  cardiaques,  non  Beulement  les  ir- 


Fig.  1.  —  Vol.  R.,  désigne  le  volume  du  rein;  P.  A,  F.,  la  pression  artérielle; 
S,  la  ligne  des  secondes.  En  E,  excitation  du  bout  pâripbérique  du  pneumo- 

gselrique. 

tères  ne  reçoivent  plus  de  sang,  mais  en  vertu  de  leur  élasticité, 
elles  chassent  celui  qu'elles  renferment  dans  les  veines,  jusqu'à  ce 
qu'un  équilibre  de  tension  soit  établi  dans  tout  le  système  circula- 
toire. 

Il  y  a  donc,  par  le  fait  de  l'arrél  du  cceur,  déplétion  et  resserre- 
ment élastique  des  artérïoles  du  rein,  et  consécutivement  dimi- 
nution de  volume  de  l'organe.  Ce  qui  montre  parfaitement  que  ces 
variations  de  volume  sont  intimement  liées  aux  modiScattons  de  la 
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ension  artérielle,  c'est  que  même  dans  les  cas  de  simple  ralentis- 
emeot  les  oscillations  secondaires  qui  existent  sur  la  courbe  de  la 
ression  aortîque  sont  toujours  exactement  reproduites  sur  la 
lurbe  ORcométrique.  La  figure  1  est,  à  ce  point  de  vue,  particu- 
ïrement  démonstrative. 

La  pression  dans  la  veine  rénale  subit,  pendant  l'arrêt  du  cœur, 
«  variations  tout  k  fait  opposées  k  celles  du  volume  du  rein.  Elle 
^tève,  en  efTet,  pendant  que  la  pression  artérielle  s'abaisse,  et  elle 


Dans  celle  âgure  tiuai  quo  diDS  Ibb  HuivtuitM  :  Vol.  R.,  dâaîgne  U 
du  rela  droit;  P.  V.  R..  la  pMflsioa  latfrilB  datia  la  vaina  rénal*  gauche; 
la  presBioD  artérielle;  S,  la  ligne  des  seconde*.  En  E  eicilalion  du 
ptriphërique  du  poeumogaetrique. 


lend  h  revenir  à  sa  valeur  normale  quand  cette  dernière  remonte 
eWe-mème  à  son  niveau  antérieur  {/Ig.  2).  Cette  ascension  de  la 
pression  dans  la  veine  rénale  s'explique  facilement.  L'arrêt  du  cœur 
tendant  à  produire  un  équilibre  de  la  tension  dans  tout  le  système 
Tisculaire,  la  pression  doit  s'élever  dans  tous  les  points  ofi  elle  était, 
peadint  l'activité  cardiaque,  inférieure  à  la  pression  moyenne  du 
sj-slàme. 
DuiB  un  travail  déjà  ancien,  mais  dont  les  conclusions  sont  restées 

'  Oe  peut  considérer  ce  tracé  comme  répoodiDl  au  tfpe  des  modiflcaiiom 
ebierrtei  pendsol  l'arrêt  du  cisur,  bien  que  quelques  lïiblea  pulaalion*  sppa- 
'^tVil  aur  le  tracé  artériel  pendant  l'exeilation  do  pnetuaogaslriqae. 


c 
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classiques,  Brunaer  *  avait  montré  que  la  pression  augmante  dans  la 
jugulaire  externe  quand  le  bout  périphérique  du  nerf  vagne  est  foi^ 
lement  excité  :  il  en  avait  conclu  que,  pendant  l'arrêt  du  cœur,  les 
artères  se  vidant  en  grande  partie  dans  les  veines,  la  pression  doit 
s'élever  dans  tous  les  pointa  du  syslème  veineux.  Plus  récemment, 
Klemensiewicz*  a  observé  que  la  pression  augmentait  aussi  densia 
veine  iémorale^.  En  s'appuyant  sur  des  considérations  qu'il  serait 
trop  long  d'exposer  dans  ce  travail,  cet  auteur  admet  cependant  que 
les  variations  de  la  pression  peuvent  ne  pas  être  identiques  dans 
toutes  les  veines  pendant  l'arrêt  du  cœur.  ThéoriquMoent  le  fait 
est  possible.  Les  expériences  que  je  viens  de  rapporter  monlrent 
que  la  pression  dans  la  veine  rénale  se  comporte  de  la  méine  foQon 
que  dans  la  veine  fémorale. 

{b)  Si  l'excilalion  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique  ne  <M«r- 
mine  qu'un  ralentissement  du  cœur,  les  résultats  restent  les  mtfUB  en 


Fig.  8.  —  Ed  E  exaltation  du  bout  p6riphèrîqua  du  pneumogaslnqu*. 

ce  qui  concerne  le  courbe  du  volume  du  rein,  maiR  les  conditions  iê 
l'expérience  devenant  plus  complexes,  la  pression  veineuse  se  modifit 
dilTéremmenl  suivent  les  ces.  Avec  un  ralentissement  très  marqué  d«i 
battements  cardiaques,  on  a  encore  une  escension  de  la  pression  dans  la 

'  Zeitseb.  t.  rsl.  Jtfed.,  t8B6. 

'  Siltuogabericble  dut  kaiaurUehtn  Ak»d.  d.  WUseosobtften,  1886. 

*  VoEr  auaai  Batlibb  et  STAttLrso,  Tbt  Jouro»!  ot  Pbyaiology,  BTiil  IBM. 
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Teise  rénale  :  la  Ogure  S,  oâ  j'ai  reproduit  le  début  et  la  Bu  d'un  gra- 
phique obtenu  ches  un  «Diinal  après  une  excitation  forte,  mais  de  courts 
durée,  du  nerf  vague  en  fournit  un  exemple  des  plus  nets 


t- —  Bn  £  eieitalion  du  bout  pérlpbâriqae  du  pneumogaitrique. 

I  le  ralentissement  du  cœur  est  moins  marqué,  on  observa 
I  plus  Bouvenl  une  faible  ascension  de  la  pression  veineuse; 
ittcune  modification  ne  se  manifeste;  dans  quelques  expériences, 
»  constaté  un  léger  abaissement  {6g.  4). 

jet  nécessaire,  pour  comprendre  le  mécanisme  de  ces  diverses 
I,  de  connaître  les  rapports  fonctionnels  qui  existent  entre 
rée  des  battements  et  la  capacité  des  cavités  cardiaques.  Stol- 
'  a  montré  que,  pendant  le  ralentissement  du  cceur,  le  volume 
P^indées  sanguines  augmente.  Il  a  établi  que  le  débit  ventriculaire 
Mit  considérablement  accru  lorsque  la  durée  des  battements  atteint' 
0,6  de  seconde. 

Quand  le  cœur  est  ralenti,  l'équilibre  de  la  pression  entre  les 
artères  et  les  veines  tend  encore  à  s'établir  comme  en  temps  d'arrêt 
complet,  et  habituellement  la  pression  veineuse  s'élève. 

Mais,  dans  certains  cas,  l'augmentation  du  débit  du  ventricule 
droit  peut  être  suffisante  soit  pour  compenser  exactement  l'efTet  du 
ralentissement  et  empêcher  ainsi  la  pression  veineuse  de  s'élever, 
soit  même  pour  déterminer  un  léger  abaissement. 

*  Areh.  t.  Anit.  uarf  PhysM..,  1886. 
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Dans  cette  dentière  condiUoa,  il  y  a  peut-être  lieu  de  tooir  compte 
aussi  rie  raction  des  fibres  voso-coatrictives  que  l'on  a  décrites  dans 
le  pneumogastrique. 

J'ai  pu  me  rendre  compte  que  dans  les  cas  où  un  simple  raleatiBsemeit 
du  cœur  ne  provoquait  aucune  modiScilion  de  la  pression  dans  la  veiat 
rénale  ou  détermineil  même  une  légèi-e  chute,  on  voyait  toujours  afçA 
rsltre,  lorsqu'on  renforçait  suffisamment  l'excitation,  une  eugmeotatâ| 
de  la  pression  veineuse.  't 

I 


Fig.  5.  —  Eu  E  «KcitttioD  du  bout  périphérique  du  pueumo gastrique. 

La  figure  5  montre  que  l'ari-êt  du  cœur  obtenu  pendant  le  cours  d'an 
ralentissement  a  déterminé  une  élévation  trâs  sensible  de  la  pression 
dans  la  veine  rénale,  alors  qu'aucune  modification  n'avait  été  observée 
pendant  le  ralentissement  qui  s'inscrit  sur  le  début  du  tracé. 

InsufSation  pulmonaire. 

Si  l'on  insufile  fortement  le  poumon  d'un  animal  cnrarisé  et  si  l'on 
oblitère  la  trachée  au  moment  oii  le  thorax  est  complèlement  distendu, 
on  observe  une  chute  très  sensible  de  la  pression  artérielle.  J'ai  conslalé 
qu'en  même  temps,  le  volume  du  rein  diminue  tandis  que  la  pression 
dans  la  veine  rénale  augmente.  On  peut  se  rendre  compte,  en  examinant 
la  figure  6,  que  la  courbe  oacoméirique  suit  encore  très  exactement  dans 
ce  cas  la  courbe  artérielle.  Toutes  deux  s'abaissent  parallèlement  et  d'une 
façon  assez  brusque  quand  l'insuRletton  commence.  Elles  se  maintien- 


VARIATIONS    DE   LA   PRESSIO>    VEINEUSE.  321 

neplà  un  niveau  à  peu  près conetanl  pendant  toute  aa  durée,  puis  lemontent 
rapidement  à  leur  valeur  primitive  lorsque  te  poumon  cesse  d'Qlie 
(lialendu.  La  pi-ession  veineuse  rénale  s'élève,' au  contraice,  notablement 


en  B  iasuRlaliOQ. 


ilèa  te  début  de  l'iasufllalion  et  rasle  à  un  niv 
qae  le  poumon  est  distendu.  Elle  revient  a 
qu'où  cesse  rinsufllatîon. 

Ces  modiflcBtions  peuvent  s'expliquer  facilement.  En  insuMant  le 
pDumon,  on  comprime  les  cepillaires  de  cet  organe  et  on  entrave  la 
petite  circulation. 

GrÉhanti  est  parvenu  à  interrompre  complètement  la  circulation 
pulmonaire  en  insufflant  de  l'air  dans  la  trachée,  sous  une  pression 
de  65  millimètres  de  mercure. 

Sous  l'influence  de  cette  gène  circulatoire,  l'afflux  du  sang  dimi- 
nue dans  le  cosur  gauche  :  par  le  fait,  le  débit  du  ventricule  gauche 
diminue,  lui  aussi,  et  la  tension  artérielle  s'abaisse;  cet  abaissement 
de  la  pression  artérielle  a  comme  conséquence  à  son  tour  la  dimi- 
nution du  volume  du  rein.  D'autre  part,  le  ventricule  droit,  ayanl  à 
l'aincre  la  résistance  que  lui  opposent  les  capillaires  pulmonaires 
comprimés,  ne  se  vide  qu'incomplètement  à  chaque  systole  ;  le  sang 
s'accumule  dans  les  gros  troncs  veineux,  la  pression  s'y  élève,  et 


Arril  de  la  circulalion   par  l'introduclio 
{CoKptei  readua  de  l'Aead.  dea  acieace»). 


comprima  dana  le  poumoa 


c 
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cette  élévation  se  fait  sentir,  de  proche  en  proche,  jusque  dans  U 
veine  rénale.  H  faut  ajouter  que  la  pression  positive  que  l'on  exerce 
dans  l'intérieur  du  thorax  crée  aussi  un  obstacle  à  la  déplétion  des 
^os  troncs  veineux  qui  viennent  y  déboucher. 

Il  est  remarquable  que  celle  stase  veineuse  ne  se  traduise  pas  sur 
la  courbe  du  volume  du  rein.  Klemensiewicz  a  observé  cependant 
une  ascension  de  la  courbe  oncométrique  aussitôt  après  le  début  de 
l'insufflation.  Cette  augmentation  de  volume  qui  était  de  courte 
durée  était  d'ailleurs  suivie  d'une  diminution  graduelle. 

Arrêt  de  fa  respiration  artificieUe. 

Il  a'eel  pas  sans  intérêt  d'opposer  aux  modifications  que  je  \ieiis 
d'éludicr  celles  que  délermine  l'arrêt  de  ta  i-espiratiou  artiReielle,  le 


Fig.  7.  —  Do  A  en  B  arrêt  ds  la  reepiroiion  arUllcielle. 


Ihorax  étant  en  état  d'expiration.  J'ai  observé  en  effet  qu'immédiatemeiit 
après  l'arrSl  de  la  pompe,  In  pression  artérielle  et  le  volume  du  reia 
augmeuteat,  tandis  que  la  pression  dans  la  veine  rénale  diminue  (Ëg.  1). 

Quincke  el  FfelTer  '  ont  montré  que,  chez  un  animal  soumis  à  la 
respiration  artificielle,  la  circulation  pulmonaire  est  ralentie.  On  con- 
çoit aisément  qu'il  en  soit  ainsi,  puisque  ce  mode  de  respiration 
n'est,  à  vrai  dire,  qu'une  insufflation  périodique  et  rythmée  du  pou 
mon.  Aussi,  dès  qu'on  cesse  la  respiration  artificielle,  la  circulation 
se  fait  plus  librement  dans  le  poumon,  l'afllux  du  sang  augmente 
dans  le  ventricule  gauche;  par  le  fait,  la  pression  aortique  s'élève  e( 

'  AKb.  vou  Beiehtrt  uad  Du  Boia-Baymoad,  1871. 
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le  volume  du  rein  s'accroil.  D'autre  part,  le  ventricule  droit  peut  se 
vider  plus  complètement  à  chaque  systole ,  l'aspiration  pleurale 
reprend  ses  droits  et  la  pression  diminue  dans  les  veinas  caves. 
Si  on  rétablit  la  respiration  artificielle  avant  que  l'action  excitante  du 
sang  asphyxique  ne  se  manifeste  sur  tes  centres  vaso-moteurs,  on 
voit  que  les  trois  courbes  reviennent  très  rapidement  à  leur  niveau 
primitif  et  que  la  fin  du  graphique  indique  des  modiScations  tout  à 
fait  identiques  à  celles  que  produit  l'insufflation. 


Dans  une  seconde  série  d'expériences,  j'ai  inscrit  simultanément 
la  pression  dans  la  veine  rénale  et  dans  la  veine  fémorale.  Ces  expé- 


Fig.  tl,  —  Dana  celle  figura  ainai  que  daaa  les  Buivanlea  :  P.  V.  R,,  désigne  lu 
pression  dans  la  veine  rénale;  P.V.  P.,  la  preasion  dtns  1t  veine  Téniorale. 
En  E  excilalion  du  bout  périphérique  du  pueumogulriqne. 

riences  montrent  que,  sous  l'influence  des  diverses  causes  que  je 
viens  d'étudier,  les  variations  de  la  pression  suivent  une  marche 
parallèle  dans  les  deux  veines.  J'ai  insisté  suffisamment  sur  le  mé- 
canisme de  ces  diverses  moditlcations  de  la  pression  veineuse  pour 
n'être  plus  forcé  d'y  revenir.  Je  me  bornerai  à  exposer  brièvement 
les  résultats  expérimentaux. 


c 
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Excitation  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique. 

QubrJ  l'eicilation  du  nerf  vague  est  eufllsante  pour  provoquer  ui 
arrêt  Aa  coeur  elle  délermine  toujours  une  augmentation  eimultance  d> 
pi-esaion  dans  la  veine  rénale  et  dans  la  veine  féniorale  (liy.  S).  L'as 


cen^on  des  deux  courbes  veineuses  commence  au  moment  de  la 
de  la  pression  aortique  et  se  continue  pendant  toute  la  durée  de  l'arrS 
cœur.  Dès  que  tes  ballemenls  cardiaques  reparaissent  les  deux  courlic 
s'abaissent  pour  revenir  simultanément  à  leur  niveau  primilil. 


hig.  lu. 


faible  du  bout  péripbériqua  du  pncumugaalrique. 


Quand  l'excitatioD  du  nerf  vague  ne  pitiduit  qu'un  ralentissement  de 
battements  du  cœur,  on  observe  encore,  si  ce  ralentissement  est  Iré 
marqué,  une  augmentation  de  pression  très  nette  dans  les  deux  veine 
(%  9). 


^ 
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Si  le  cœur  n'est  que  faiblement  ralenti  on  obliect  encore  généralement 
une  légère  asceasion  des  deux  courbes  ;  il  n'est  pas  rare  tautëroÎB,  qu'elles 
ne  présentcat  aucune  modification,  on  peut  même  observer  une  dimi- 
nution peu  sensible  de  la  pression  dans  les  deux  veines  {Sg.  10). 

Insufflation  pulmonaire. 

J'ai  signalé  dans  la  première  partie  de  ce  travail  que  sons  l'influence 
de  la  dislensioR  du  poumon  par  insurflation  la  pression  s'élève  dans  la 
Teioc  i-énale.    La   courbe  de  la  pression  dans  la  veine   fémorale  suit 


Fig.  11.  —  Ds  A  en  8  inBuIIlation. 

encore  exactement  dans  ce  cas  celle  de  la  veine  rénale.  Toutefois  l'ascen- 
sion est  généralement  un  peu  plus  marquée  dans  cette  dernière  (Rg.  t  /). 
Dè«  que  le  poumon  cesse  d'être  distendu,  la  pression  s'abaisse  simul- 
lanément  dans  les  deux  veines  et  revient  rapidement  -à  sa  valeur  pri- 

Arrêt  de  la  respiration  arti/icielle. 

Les  deux  courbes  veineuses  se  modifient  aussi  parallèlement  pendant 
l'iiTèt  de  la  respiration  arlincielle. 

U  figure  li  montre  qu  à  une  ascension  assez  brusque  de  la  pression 
trtériellc  correspond  une  chute  simultanée  de  la  pression  dans  la  rénale 
e'>  dus  la  rémoralo. 

Il  ne  faudrait  pas  confondre  ces  variations  qui  sont,  ainsi  qu'on  l'a 
'■'u  plus  haut,  de  cause  purement  mécanique,  avec  celles  qui  se  pro- 
iluisent  un  peu  plus  tardivement  et  qui  sont  dues  à  l'asphyxie.  J'ai 


^ 
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montré  précédemment  que,  dès  que  les  effets  de  l'excitation  des 
centres  vaso-moteurs  par  le  sang  veineux  se  manifestent,  les  modi- 
fications de  la  pression  se  font,  au  contraire,  en  sens  inverse  dans 


B  arrGt  de  la  respira  lion  artidcielle. 


les  deux  veines.  Aussi,  si  l'on  rétablit  la  respiration  artiHcielle  avant 
que  les  effets  de  l'asphyxie  n'apparaissent,  on  voit  les  deux  courbes 
veineuses  remonter  rapidement  à  leur  niveau  antérieur. 


Les  faits  que  j'ai  signalés  dans  un  mémoire  antérieur  et  ceux  que 
j'expose  aujourd'hui  me  permettent  de  poser  les  conclusions  sui- 
vantes : 

1"  Volume  du  rein  et  pression  dans  la  veine  n-nsle.  —  Soas  Fiii- 
fluence  do  causes  périphériques,  le  volume  du  rein  et  la  pression 
dans  la  veine  rénale  subissent  des  variations  parallèles,  mais  de 
sens  contraire  aux  variations  de  la  pression  artérielle  :  quand  la 
pression  artérielle  s'élève,  le  volume  du  rein  et  la  pression  veineuse 
diminuent;  quand  la  pression  artérielle  s'abaisse,  le  volume  du  rein 
et  la  pression  veineuse  augmentent. 

Sous  Finïluence  des  différentes  causes  centrales  que  j'ai  étudiées, 
la  courbe  volumétrique  du  rein  et  la  courbe  de  la  pression  dans  la 
veine  rénale  varient  en  sens  inverse  l'une  de  l'autre'.  Le  tracé  du 
volume  suit  exactement  celui  de  la  pression  artérielle,  et  les  varia- 
tions de  la  pression  veineuse  n'ont  pas  d'influence  apparente  sur  la 
courbe  oncométrique  du  rein. 

a  d«  ralentis- 
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Si  Ton  désigne  la  pression  aortique  par  PA,  le  volume  du  rein 
par  VR  et  la  pression  dans  la  veine  rénale  par  PR,  on  peut  résumer 
ces  conclusions  dans  le  tableau  suivant  ^  : 


PA. 


vu. 


pv. 


Causes  périphériques 


Causes  centrales 


+ 


(  + 


+ 
+ 


+ 


+ 


2*  Pression  veine  rénale  et  veine  fémorale,  —  Sous  T influence 
des  causes  périphériques  que  j*ai  indiquées  dans  un  précédent  tra- 
vail, la  pression  dans  la  veine  rénale  et  la  pression  dans  la  veine  fé- 
morale subissent  des  variations  de  sens  inverse  ;  les  deux  courbes 
veineuses  suivent^  au  contraire^  une  marche  parallèle^  sous  Fin- 
fluence  des  causes  centrales  spécifiées  plus  haut. 


*   Il  est  évident  que  ce  tableau  ne  correspond  avec  certitude  qu'aux  cas  que 
j'ai  étudiés. 


Xll 

INFLUENCE    DU    SANG    ASPHYXIQUE 
SUR    LA    CONTRACTILITÉ    DU    CANAL    THORACIQUE 

Par  MM.   L.   CAMUS  et  E.  QLEY 


Depuis  les  admirables  travaux  de  Brown-Séquard  {Journal  de  h 
physiologie  de  T homme  et  des  animaux^  t.  I,  p.  201,  1858),  Tin- 
fluence  excitante  du  sang  noir  sur  tous  les  tissus  est  bien  connue.  Il 
a  été  ensuite  démontré  que,  parmi  les  différents  appareils  ou  organes, 
ce  sont  les  centres  nerveux  bulbo-médullaires  qui  sont  les  plus  sen- 
sibles à  cette  influence.  C'est  même  ce  fait  bien  compris  qui  a  per- 
mis d'employer  l'asphyxie  comme  un  très  utile  moyen  dans  la  déter- 
mination des  régions  de  la  moelle,  d'oii  émanent  les  nerfs  qui 
possèdent  telle  ou  telle  fonction.  Certaines  des  recherches  de  Luch- 
singer,  sur  la  sécrétion  de  la  sueur,  celles  de  Dastr§  et  Morat,  sur 
les  vaso-moteurs,  et,  plus  récemment,  de  Doyon,  siA»  l'innervation 
des  voies  biliaires,  sont  d'excellents  exemples  des  services  que  peut 
rendre  ce  moyen*. 

Dans  les  études  que  nous  avons  entreprises  sur  la  circulation  lym- 
phatique, il  était  intéressant  de  chercher  si  l'asphyxie  agit  sur  les 
vaisseaux  qui  conduisent  la  lymphe,  et  de  quelle  manière. 

I 

Pour  déterminer  cette  influence  de  l'asphyxie,  nous  avons  exploré 
les  variations  de  l'écoulement  dans  le  canal  thoracique,  suivant  la 

*  LucHSiNGER,  Neae  Unlers.  zu  einer  Lebre  von  der  SchweissecretioD,  ein 
Feitrag  zur  Physiol.  der  Nervencenlren  {Arcbiv  f.  die  gzs.  Physiol.^  Bd  XIV, 
p.  369,  1877).  —  Dastre  el  Morat,  Recb,  expcr.  sur  le  système  nerveux  vaso- 
moteur,  Paris,  1884.  —  Doyon,  Étude  analytique  des  organes  moteurs  des  voies 
biliaires  cbez  les  Vertébrés  {Thèse  de  doctorat  èS'SC.  aatur.^  Paris,  1893). 


Ill 
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méthode  de  Morat-Doyon,  dont  nous  rappelons  '  |^^H 

le  principe  dans  un  autre  mëmoire  publié  dans  ^^^| 

ce  même  numéro  des  Archives  (voy.  p.  301),  ^^^| 

et  qui  consiste  esBentiellèment  à  établir  un  ^^^| 

^ulement  constant  dans  le  conduit  dont  on  se  ^^^B 

propose  d'étudier  la  contractilité  ;  si  le  canal  se  ^^^| 

contracte,  l'écoulement  diminue  ;  celui-ci,  au  con-  ^^^| 

inire,  s'accélère,  si  le  canal  se  dilate.  ^^^| 

Toutes   nos   expériences  ont  élé   faites  sur  des  ^^^H 

chiens  dont  le  bulbe  était  préalablement  sectionné  ^^^H 

cl  sur  lesquels  on   entretenait  cflDvensblement  la  ^^^H 

respiration   arijfleietle.  Le   canal    thoracique    éUit  ^^^H 

préparé  comme  il  a  élé  dit  dans  le  mémoire  pré-  lll^H 

cèdent  (vo)-.  ce  numéro  des  Archives,  p.  301).  Dans  ^^^| 

presque   toutes   les   expériences,  en   même  temps  ^^^| 

tpi'OEi  inscrivait  les  variations  <le  l'écoulement  dans  ^^^H 

Ir  canal,  on  enregistrait  celles  de  la  pression  du  ^^^H 

sans  dans  le  bout  central  de  Tarière  carotide,  et  ^^^^ 

celles  de  la  pression  latérale  dans  la  veine  jugulaire  ^B^f 

«xte  me.  ^|^| 

II 

Chez  le  chien,  on  constate  que,  dans  les  con-  H^| 

ditions  que  nous  venons  d'indiquer,  l'excitation  H^| 

asphyxique  amène  toujours  un  ralentissement  et  ^|^| 

même  un   arrêt  de  l'écoulement  dans  le  canal  ^g^l 
thoracique  ;  ce  ralentissement  commence  en  gé- 
néral trente  à  cinquante  secondes  après  la  sus- 
pension de  la  respiration  artificielle  ;  la  figure  1 
montre  nettement  cette  action.  La  contraction 

du  canal,  que  manifeste  le  ralentissement  signalé,  HH     g  â   *!■ 

peut  même,  dans  quelques  cas,  être  assez  éner-  ^^H     ^  o 

pque  pour  donner  lieu  à  un  reflux  du  liquide  ;  H^|     9  ^   i^ 

non  seulement  celui-ci  cesse  de  passer  de  l'ap-  ^^H     „  ~    |, 

P^il  dans  le  canal,  mais  il  reflue  lentement  de  H|^H     i        " 

1  ou  S  centimètres  ;  puis  il  s'écoule  do  nouveau  ^SB     %.       g 

>^nsson  sens  normal,  mais  avec  une  très  grande  ^|H     ^       ^ 

Voleur.  La  courbe  de  ta  figure  2  fournit  un  bel  ^|^|     |        = 

temple  de  ce  phénomène.  ^B^|     -^ 

Si  on  ne  prolonge  pas  trop  l'influence  de  l'as-  ^|^|     .^ 

P^ï^ie,  l'écoulement,  dès  qu'on  a  rétabli  la  res-  ^|H 
Piralion,  recommence,  comme  on  le  voit  sur  la 
^Kure  i.  Dans  le  cas  contraire,  à  la  phase  d'écoulement  ralenti  qui 


iî 
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peut,  selon  les  animaux,  durer  plus  ou  moins  longlemps,  succède 
une  phase  d'accélération  ;  en  d'autres  termes,  la  oontractioo  du  ca- 
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nal,  provoquée  par  l'excitation  asphyxique,  est  souvent  suivie,  quand 
cette  excitation  est  prolongée,  d'une  période  de  relâchement.  C'est 
ce  que  l'on  verra  sur  la  figure  3, 
Que  si  la  respiration  reste  toujours  suspendue,  l'écoulement,  après 
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cette  phase  d*accélération,^*ftiTétd  de  nouveau  ;  mais  alors  il  a*arréie 
définitivement.  Et  Ton  petit  constater,  si  Ton  enregistre  simultané- 
ment les  variations  de  la  pression  veineuse,  qu*il  s'est  produit  pen- 
dant ce  temps  un  des  phénomènes  habituels  de  Tasphyxie,  c'est  à 
savoir  l'élévation  progressive  de  cette  pression  veineuse,  le  cœur, 
qui  se  ralentit  de  plus  en  plus,  ne  pouvant  plus  se  vider  et  le  sang 
s 'accumulant  dans  les  veines;  il  arrive  un  moment  où  la  pression 
dans  la  veine  jugulaire  est  assez  forte  pour  mettre  obstacle  à  Fécou- 
lement;  celui-ci,  d'ailleurs,  se  fait  sous  une  pression  faible,  puisque 
l'appareil  n'est  placé,  dans  toutes  nos  expériences,  qu'à  6  ou  7  cen- 
timètres au-dessus  du  point  où  le  canal  thoracique  s'abouche  avec 
lo  système  veineux. 

On  remarquera  que  la  condition  dans  laquelle  nous  expérimen- 
tons diffère  de  celles  dans  lesquelles  on  a  constaté,  après  la  mort,  la 
persistance  de  l'écoulement  de  la  lymphe.  Dans  ce  dernier  cas,  en 
effet,  on  introduit  une  canule  dans  le  canal  thoracique,  au  cou,  et 
conséquemment  on  supprime  toute  communication  entre  le  conduit 
et  les  veines.  La  pression  veineuse,  lorsque  le  cœur  se  ralentit  et 
s'arrête,  à  la  fin  de  l'asphyxié,  a  beau  s'élever,  cette  élévation  ne 
peut  avoir  aucune  influence  sur  le  cours  de  la  lymphe,  rendu  indé- 
pendant par  la  fistule  du  canal  thoracique  ;  aloi*s,  comme  la  formation 
de  la  lymphe  peut  continuer  après  la  mort,  et,  d'autre  part,  comme 
ïa  citerne  de  Pecquet,  sous  diverses  influences,  et  en  particuUer  sous 
l'influence  des  mouvements  des  intestins  provoqués  justement  par  le 
^ng  noir,  et  en  vertu  aussi  de  ses  propres  contractions,  que  déter- 
mine le  même  excitant,  peut  expulser  son  contenu,  —  et  c'est  là  un 
facteur  important  qu'il  ne  faut  pas  oublier,  —  il  n'y  a  pas  de  raisons 
pour  que  la  lymphe  ne  s'écoule  pas  encore  pendant  un  certain  temps, 
ïi'ailleurs  et  nécessairement  très  variable,  par  la  fistule  établie. 

Ces  variations  de  l'écoulement  sont-elles  bien  dues  à  des  mouve- 
nienls  mêmes  des  parois  du  canal  thoracique,  contractions  et  dila- 
tions? On  sait  que  les  battements  de  l'aorte  exercent  une  réelle 
influence  sur  le  cours  de  la  lymphe  dans  ce  conduit  ;  nous  l'avons 
montré  dans  de  nombreuses  expériences  qui  ont  été  publiées  dans 
ce  journal*.  Or,  l'asphyxie  amène  des  modifications  du  cœur  et 
des  vaisseaux,  qui  sont  peut-être  susceptibles  de  modifier  l'écoule- 
ment dans  le  canal  thoracique.  Il  importait  de  rechercher  expérimen- 
^ement  s'il  y  a  ou  non  sur  ce  conduit  une  influence  des  réactions 
wurdio-vasculaires  que  provoque  l'asphyxie.  Nos  recherches  nous  ont 
prouvé  que  les  variations  de  l'écoulement  ne  sont  pas  soumises  à 

^oy.  L.  Camus,  Recherches  expérimentales  sur  les  «auses  de  la  circulation 
'î^Phatique  (Aroh.  de  pbyaiol.  norm.  et  pathol.,  (5),  t.  VI,  p.  609,  1894.) 


L,  Camus  bt  z.  gley. 
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ces  réactions.  La  figure  4,  par  exemple,  fait  voir  que,  peu  après 
l'inteiTuption  de  la  respiration,  le  canal  thoracique  se  contracte,  alors 
que  la  pression  sanguine  ne  subit  encore  aucune  modification,  soit 
dans  les  artères,soitdansles  veines;  dans  cette  expérience,  d'ailleurs, 
ces  modifications  ne  se  sont  produites  que  tardivement,  au  moment  où 
on  rétablissait  la  respiration,  ce  qui  rend  le  fait  très  démonstratif; 
pendant  la  contraction  du  canal,  il  n'est  survenu  qu'un  léger  ralen- 
tissement du  cœur,  qui  battait  30  à  32  fois  par  vingt  secondes,  au 
lieu  de  35  fois. 

On  ne  peut  songer,  bien  entendu,  à  attribuer  le  ralentissement  de 
l'écoulement  à  la  suspension  même  de  la  respiration  artificielle. 
Etant  données  les  conditions  de  nos  expériences,  on  ne  voit  pas 
comment  la  suppression  des  insufflations  pulmonaires  donnerait  lieu 


Fig.  5.  —  Action  de  Tasphyxie  sur  la  citerne  do  Pecquet. 
ïlxpérience  du  16  mare  1S94.  Jeune  chien,  pesant  8''k,800,  curarisé  à  1  h.  55  m. 

Pr.  Cit.,  pression  dans  la  citerne,  qui  était  en  relation  à  son  extrémité  supérieure 
avec  un  manomètre  à  bougie,  une  ligature  ayant  été  placée  sur  son  extrémité 
inférieure,  abdominale  ;  la  cavité  close  ainsi  formée  et  le  manomètre  étaient 
remplis  d'eau  salée.  —  Sec,  secondes. 
^  A,  asphyxie  par  interruption  de  la  respiration  artiûcielle. 

à  ce  résultat.  Du  reste,  nous  avons  montré  que,  quand  on  prolonge 
•'asphyxie,  l'écoulement  se  rétablit  (voy.  fig.  3)  ;  en  d'autres  termes, 
la  respiration  restant  supprimée,  à  une  contraction  du  canal  succède 
un  relâchement. 

Nous  avons  eu  Toccadiond^étudier  aussi  dans  quelques  expériences 
l'influence  de  l'asphyxie  sur  la  citerne  de  Pecquet.  —  Nous  inscri- 
vions les  mouvements  de  ce  réservoir  par  le  procédé  que  nous  avons 
décrit  l'année  dernière  dans  les  Archives  *  ;  ce  procédé  consiste,  en 
définitive,  à  transformer  la  citerpe  en  une  cavité  close  ;  les  parois 
"®  cette  cavité,  si  elles  se  resserrent  ou  se  relâchent,  transmettent 
l^nr  mouvement  à  un  manomètre  à  eau  muni  d'un  flotteur  en  bougie, 
"ans  lequel  la  pression  s'élève,  dans  le  premier  cas,  et,  dans  le 
^ond,  s'abaisse.  —  Le  sang  noir  agit  sur  la  citerne  comme  sur  le 

*  L-  Camus  et  E.  Glkt,  Recherches  expérimentales  sur  les  nerfs  des  vaisseaux 
Wbatiques  (Arch,  Je  pbysioLDorm.  et  patbol,{b),  t.  VI,  p.  454,  1894.  Voy.  en 
Particulier,  p.  458,  $•). 
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canal  thoracique  ;  il  provoque  donc  la  contraction  des  parois  de 
ce  réservoir,  comme  on  peut  le  constater  sur  la  figure  5  ;  la  con- 
traction commence  ici  quinze  secondes  après  le  début  de  l'asphyxie, 
est  assez  lente  et  dure  longtemps.  Nous  suivions  simultanément  les 
variations  de  la  pression  sanguine  dans  Taorte  ;  il  ne  nous  a  pas 
paru  nécessaire  de  les  faire  reproduire  sur  ce  tracé  ;  pendant  Téié- 
vation  de  la  pression  dans  la  citerne,  le  cœur  s'est  seulement  ra- 
lenti ;  ce  n'est  qu'à  la  fin  de  la  contraction  du  réservoir  lymphatique 
que  la  pression  intra-artérielle  a  commencé  de  s'élever.  Dans  cette 
expérience,  l'asphyxie  a  été  continuée  jusqu'à  l'arrêt  du  cœur,  «^ui 
est  survenu  une  minute  cinquante  secondes  après  le  court  relâclie- 
ment  de  la  citerne,  que  l'on  remarque  à  la  fin  du  tracé  de  la  figure  5, 
sur  la  droite. 

m 

L'excitation  asphyxique  détermine  donc  la  contraction  du  can^^ 
thoracique  comme  celle  de  tout  réservoir  ou  conduit  contractile,  es- 
tomac, vessie,  utérus,  canal  cholédoque,  etc. 

S'il  est  vrai  que  le  sang  noir  excite  d'abord  et  surtout  les  centr^'S 
nerveux,  il  faut  penser  que  l'action  que  nous  venons  d'étudier,  s'étaï^l 
exercée  sur  la  moelle,  se  transmet  par  les  filets  qui  se  détachent  d* 
la  chaine  sympathique  thoracique  pour  gagner  le  canal.  D'autre  pai*&> 
nous  avons  montré  (voy.  ce  même  numéro  des  Archives,  p.  804)  q»^^ 
le  sympathique  thoracique,  au-dessous  du  premier  ganglion,  contiei^l 
des  nerfs  constricteurs  du  canal.  Or,  nous  avons  néanmoins  reconrm 
dans  plusieurs  expériences  que  la  section  du  sympathique  thora- 
cique, au-dessous  du  ganglion  étoile,  n'empêche  pas  l'asphyxie   ^* 
produire  son  effet.  A  la  vérité,  parmi  les  filets  nerveux  qui  vont  ^^ 
jeter  dans  les  parois  du  canal,  il  peut  y  en  avoir  dont  les  origiï*^^ 
médullaires  se  trouvent  situées  au-dessous  de  la  région  d'où  éïi*^' 
nent  les  nerfs  qui  passent  par  le  ganglion  premier  thoracique.  P^** 
conséquent,  pour  déterminer  exactement  la  partie  de  la  moelle   ^^^ 
laquelle  agit  le  sang  asphyxique,  alors  que  cet  excitant  met  en  J^" 
les  nerfs  moteurs  du  canal  thoracique,  il  importerait  de  connaî*-^^ 
tous  les  rameaux  communiquants  qui  peuvent  donner  passage  à  ^^ 
filets  nerveux.  Nous  avons  entrepris  cette  étude,  évidemment  d»^' 
cile,  mais  qu'il  est  possible  sans  doute  de  mener  à  bien. 
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DE    l'influence 

DE    L'ÉTAT    DE    LA    SENSIBILITÉ    DE    L'ESTOMAC 

SUR    LE    GHIMISME    STOMACAL 
Par  MM.  PAUL   80LLICR   et  C.   PARMCNTIER 


n  s*appuyant  sur  des  considérations  physiologiques,  cliniques  et 
exf>érimentales,  que  Tun  de  nous*  a  exposées  ailleurs,  on  pouvait 
perxser  que  la  sensibilité  propre  de  Testomac  jouait  un  rôle  dans 
l'évolution  des  phénomènes  digestifs.  Pour  étudier  et  démontrer 
l'u^^uence  qu'exerce  la  sensibilité  de  Testomac  sur  la  digestion,  le 
niôilieur  moyen  était  de  recourir  à  l'analyse  chimique  du  suc  gas- 
trique, en  suivant  la  méthode  d*examen  en  série  continue,  telle  qu'elle 
&  ^té  indiquée  pour  la  première  fois  par  M.  Winter,  en  1893.  Cette 
ii^&tliode  consiste  à  extraire,  à  la  suite  d'un  seul  et  même  repas 
^'^preuve,  à  des  moments  de  plus  en  plus  éloignés  du  repas,  une 
qua^niité  de  liquide  suffisante  pour  pratiquer  une  analyse  du  suc  sto- 
D^acali.  Mais  pour  pouvoir  étudier  le  rapport  existant  entre  la  sensi- 
bilité de  Testomac  et  le  chimisme  stomacal,  il  fallait  pouvoir  faire 
varier  à  volonté  cette  sensibilité.  Or,  rien  n'est  plus  facile  par  le 
procédé  que  l'un  de  nous  a  indiqué  3,  et  que  nous  rappellerons  briè- 
v^tnent.  En  plongeant  des  hystériques  dans  l'hypnose  profonde,  on 
P^ut,  par  simple  injonction,  supprimer  et  ramener  leur  sensibilité 

P.  SoLLiER,  De  rinfluence  de  l'état  de  la  sensibilité  de  Testomac  sur  les 
pliénomènes  de  la  di^çestion  {Revue  de  médecine,  janvier  1895). 

^.  Winter,  Les  lois  de  l'évolution  des  fonctions  digestives  (Ackd.  des 
*^^iice3,  3  juillet  1898).  —  Hayem,  Note  sur  les  troubles  évolutifs  de  la  diges- 
^^^  {Soc.  méd.  des  hôpitaux,  6  juillet  1894). 

^'  SoLLiER,  Recherches  sur  les  rapports  de  la  sensibilité  et  de  l'émotion 
(fievue  philosophique,  mars  1894).  —  Faits  nouveaux  relatifs  à  la  nature  de 
^^^Wérie  (//  poïiclinico,  1894;  Congrès  de  Home), 
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viscérale  en  masse.  Cette  suppression  et  ce  rappel  de  la  sensibilité 
s'accompagnent  non  seulement  de  phénomènes  subjectifs  spéciaux, 
mais  encore  de  phénomènes  objectifs  d'ordre  moteur  et  vaso-moteur 
très  caractéristiques.  En  opérant  de  la  même  façon  sur  une  hysté- 
rique hypnotisable,  indemne  d'accidents  et  de  stigmates»  on  constate 
qu'il  est  aussi  facile  de  déterminer  dans  chaque  organe  pris  séparé- 
ment, l'anesthésiej  et  le  retour  de  la  sensibilité,  et  que  ces  deux 
expériences  s'accompagnent  de  phénomènes  spéciaux  à  chacun  d'eux, 
et  se  produisant  dans  un  ordre  très  déterminé,  de  telle  sorte  qu'oa 
peut  déduire  des  phénomènes  objectifs  l'état  con*espondant  de  la 
sensibilité  de  l'organe. 


^ 


Voici  ce  qu'on  observe  en  agissant  de  la  sorte  sur  Testomac.  Si  à  ua 
hystérique  hypnotisée,  exempte  d'accidents  et  de  stigmates,  on  ordona 
de  ne  plus  sentir  son  estomac,  on  observe  les  phénomènes  suivants  :  U 
creux  épigastrique  se  soulève  et  se  déprime,  sous  Tinfluence  de  contracr 
tions  de  Testomac  qu*on  sent  très  bien  sous  la  main  et  qui  s'accompagne 
de  gargouillements  et  de  clapotements  si  Testomac  n*a  pas  encore  eu  1 
temps  de  se  vider.  En  même  temps  le  visage  du  sujet  exprime  une  im — 
pression  un  peu  pénible,  analogue  à  celle  d'une  personne  souffrant 
gastralgie.  Si  on  J'interroge,  la  malade  répond  en  effet  qu'elle  éprou 
d'abord  des  crampes,  puis  des  picotements,  une  sorte  d'engourdissemei==at 
avec  sensation  de  vide,  de  froid,  et  enfin  plus  rien.  La  succession  de  ce=s!^  s 
phénomènes  se  fait  d'une  façon  plus  ou  moins  rapide,  mais  toujours  trè!!-    s 
courte,  de  une  à  trois  minutes.  Une  fois  le  sujet  réveillé  on  constate  u  -^^^ 
signe  objectif  d'une  grande  importance  :  c'est  que  la  surface  cutanê^^  ^ 
correspondant  à  l'estomac  est  anesthésiée  et  cela  d'une  façon  très  net 
avec  des  limites  assez  précises  pour  qu  on  puisse  les  tracer  au  crayo 
Le  sujet  n'éprouve  plus  la  faim,  s'il  l'avait  auparavant.  On  a  créé  aini 
de  toutes  pièces  une  anorexique  pure.  Il  n'en  éprouve  du  reste  aucaiv>  < 
gêne,  aucun  malaise,  aucune  fatigue,  et  est  aussi  dispos  qu'avant. 

Si  l'anesthésie  n'est  pas  complète  les  malades  n'éprouvent  qu'une  seim  — 
sation  de  vide  au  niveau  de  l'estomac,  «  comme  s'il  leur  manquait  quelqi^^ 
chose  ».  Quand  il  y  a  anesthésie  absolue  ils  n'éprouvent  absolumesm^ 
rien.  fi 

Si  maintenant  sur  un  estomac  ainsi  anesthésie  on  provoque  le  retoti^ 
de  la  sensibilité  par  simple  injonction,  encore  dans  l'hypnose,  voici  c^ 
que  l'on  constate  :  Ce  sont  d'abord  des  contractions  et  des  secousses  d^ 
l'estomac  qui  soulèvent  le  creux  épigastrique,  puis  qui  vont  en  diminuant      1 
jusqu'à  ce  que  l'on  ne  perçoive  plus  rien  au  palper.  EUles  s'accompagnent 
encore  de  gargouillements,  et  sont  douloureuses. 

Le  sujet  les   compare  à  des  coups  de  canif  ou  à  l'arrachement  des      ■  'j 
parois  de  l'estomac  qui  seraient  collées  l'une  contre  l'autre.  Puis  ce  son»  '^ 

des  fourmillements  auxquels  succède  une  sensation  de  dilatation,  de  vide  »        ^^^ 
de  chaleur,  qui  envahit  l'estomac.  Après  réveil  on  constate  la  disparition       ,  ^^^ 
de  la  zone  d'anesthésie  cutanée.  L'ingestion  de  substances  chaudes  oU        i^ 
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froides  est  bien  différenciée.  Les  sujets  soumis  a  ces  expériences  n*en 
ressentent  absolument  aucun  effet  général  et  même  aucune  fatigue  lo- 
cale. 

Par  ce  procédé  S  on  peut  donc,  au  cours  de  la  digestion  d'un  re- 
pas d'épreuve,  modifier  à  volonté,  et  pour  ainsi  dire  instantanément, 
l'ëtat  de  la  sensibilité  de  l'estomac.  Il  suffira  donc  de  déterminer,  à 
des  moments  précis,  l'anesthésie  ou  le  retour  de  la  sensibilité  de 
i*estomac,  et  d'analyser  le  liquide  stomacal  recueilli  pendant  ces 
états  successifs  pour  mettre  en  évidence  l'influence  que  ces  modifi- 
cations de  la  sensibilité  ont  sur  l'évolution  de  la  digestion.  Nous 
avons  procédé  ainsi  chez  deux  sujets  hystériques,  en  instituant  pour 
chacun  une  série  d'expériences. 

L*a  première  série  a  eu  pour  but  d'étudier  le  chimisme  après  s'être 
assuré  que  le  sujet  était  dans  son  état  normal  et  que  la  sensibilité 
de  l*estomac  n'était  pas  modifiée.  (Dans  tous  les  cas  on  a  employé  le 
i^pas  d'Evvald.) 

Dans  la  deuxième  série,  l'anesthésie  de  l'estomac  a  été  provoquée 
à  la  30*  minute,  et  la  sensibilité  a  été  rendue  à  la  60*  minute. 

Knfln  dans  la  troisième  série,  l'anesthésie  de  l'estomac  a  été  pro- 
voquée avant  le  repas  d'épreuve,  et  la  sensibilité  n'a  été  rendue 
qu*une  heure  dans  un  cas,  et  deux  heures  dans  deux  autres  cas, 
oprès  le  début  du  repas. 

Pour  chaque  série,  de  nombreuses  extractions  de  liquide  ont  été 

faites.  M.  Winter  a  bien  voulu  se  charger  de  faire  les  analyses,  et 

nous  ne  saurions  trop  le  remercier  de  son  extrême  obligeance.  C'est 

^vec  les  résultats  obtenus  que  nous  avons  dressé  les  graphiques  sur 

Wquels  il  est  facile  de  suivre  la  marche  de  la  digestion.  Or,  en  mo- 

^îAant  la  sensibilité  de  l'estomac,  on  modifie  par  là  même  la  marche 

^6  la  digestion.  C'est  là  un  premier  fait  qui  ressort  nettement  de  nos 

expériences. 

D'après  M.  Winter  ',  l'évolution  est  facteur  de  divers  éléments 
<iont  font  partie  les  phénomènes  vaso-moteurs.  C'est  sans  doute  en 
^lant  ces  phénomènes,  c'est-à-dire  par  voie  indirecte,  que  la  sensi* 
^Mlé  intervient. 

Examinons  maintenant  les  faits,  en  désignant  nos  sujets  pur  les 
teltresAetB. 

*  On  ne  peut  invoquer  qu'il  s'agisse  ici  de  phénomènes  de  suggestion.  La  seule 
■^ns^tion  faite  à  nos  sujets  a  été  «  ne  sens  plus  du  tout,  du  tout,  ton  estomac  », 
ou  «  sens  ton  estomac,  encore  plus,  tout  à  fait  ».  Tous  les  phénomènes  subjectifs, 
objectits  et  chimiques  qui  se  sont  produits  à  la  suite  de  cette  simple  injonction 
ï|*onl  donc  rien  à  voir  avec  une  suggestion  d'idée  ou  d'acte. 

'  Acêd.  des  sciences,  séance  du  17  juillet  18^. 
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l''*  SÉRIE  A.  —  La  malade,  étant  dans  son  état  normal,  prend  le  i 
d'épreuve  habituel  (60  grammes  de  pain  et  250  grammes  d*infusio 
thé).  On  retire  25  à  30  grammes  de  liquide  à  chaque  extraction,  soi 
20,  40, 60  et  Ib  minutes  après  le  début  du  repas.  Il  se  produit  chaqut 
quelques  efforts  de  vomissement. 
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Les  résultats  analytiques  ont  été  inscrits  sur  le  graphique  a*  \ 
représente  la  marche  de  la  digestion  en  dehors  de  toute  interventioi 

Le  chlore  total  (T)  s'élève  successivement  à  167,  175,  250  miiligran 
(pour  100  centimètres  cubes  de  liquide)  pour  atteindre  364  miiligran 
au  bout  d'une  heure  et  redescendre  ensuite  à  236  quinze  minutes  a] 

Le  chlore  combiné  organique  (C)  suit  une  marche  parallèle  et,  a 
avoir  atteint   son  acmé  à  la  60^  minute,   descend   également.    L*f 
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chlorhydrique,    qui   fait   défaut  après  une  demi-heure,  existe  au  bout 
d'une  heure  et  disparaît  ensuite. 

La  courbe  des  chlorures  fixes  (F),  plus  ébvée  au  début  que  la  courbe 
du  chlore  combiné  organique,  s'entrecroise  avec  elle  pendant  la  période 
de  réaction  fermentative  et  finit  à  la  15*  minute  par  devenir  prédomi- 
nante. 

En  somme,  la  digestion  suit  une  marche  régulière  comme  Tin- 

T 
clique  encore  le  rapport  =  (rappoi*!  du  chlore  total  aux  chlorures  fixes). 

r 

C'est  à  la  60*  minute  qu'il  est  le  plus  élevé,  le  plus  voisin  de  8,  con- 
sidéré comme  chiffre  normal. 

2*  SÉRIE  A.  —  Le  sujet,  étant  dans  son  état  normal,  fait  le  repas 
d'épreuve.  Dix  minutes  après  le  commencement  du  repas  on  retire 
^  grammes  de  liquide. 

A.U  bout  d'une  demi-heure,  on  Tendort  et  on  anesthésie  l'estomac.  La 
malade  grimace  comme  si  elle  souffrait,  elle  dit  éprouver  des  crampes 
d'estomac,  des  picotements.  Puis,  elle  ne  ressent  que  de  l'engourdisse- 
ment et  finalement  cesse  de  se  plaindre,  à  mesure  qu'on  provoque  l'anes- 
thésie.  Elle  est  réveillée  immédiatement.  Comme  elle  est  facilement 
hypnctisable,  cela  ne  demande  pas  plus  de  deux  minutes. 

A.u.s8itdt  après  le  réveil,  on  retire  SO  grammes  de  liquide.  Tandis  que 
les  précédentes  extractions  produisaient  des  tiraillements,  celle-ci  ne 
provoque  aucun  phénomène  douloureux.  En  piquant  la  peau,  on  constate 
une  zone  de  diminution  de  la  sensibilité  dans  la  région  correspondante  à 
1  estomac. 

^* estomac  étant  ainsi  anesthésie,  on  retire  encore  deux  fois  une  tren- 
laine  de  grammes  de  liquide,  soit  quarante-cinq  minutes  et  une  heure 
^pi^s  le  début  du  repas.  La  malade,  pour  employer  ses  propres  expres- 
sions, trouve  que  cela  «  la  démolit  bien  moins  que  la  veille  »,  où  avait 
®*®  pratiquée  la  première  série  d'expériences. 

^près  cette  dernière  extraction,  elle  est  endormie  de  nouveau  pour 
Pït>voquer  le  retour  de  la  sensibilité  de  l'estomac  et  réveillée.  Aussitôt, 
^^ie  est  prise  de  crampes,  de  contractions,  «  comme  si  les  parois  étaient 
^^^Uées  et  qu'on  les  arrachait  ». 

^  fuit  encore  deux  extractions  l'une  après  une  heure  un  quart,  l'autre 
'^Pï^s  une  heure  et  demie. 

^oici  les  résultats  des  analyses. 

tendant  la  première  demi-heure,  alors  que  l'estomac  reste  sen- 
^*ï>le,  le  chimisme  reste  analogue  à  ce  qu'il  était  dans  la  première 
*^rie  d'expériences. 

Pendant  la  période  d'anesthésie,  au  contraire,  qui  va  de  la  30^  à 
^  60*  minute,  le  chlore  total,  le  chlore  combiné  organique,  les  chlo- 
'^^t^  fixes  s'abaissent  progressivement.  Puis,  après  le  retour  de  la 
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sensibilité,  le  chlore  total  et  le  chlore  combiné  organique  s'élèv 
un  peu  pour  diminuer  ensuite,  tandis  que  les  chlorures  fixes  sui^ 
une  ascension  régulière.  A  noter  que  Tacide  chlorhydrique  n*a 
qu'une  faible  apparition  à  45  minutes. 
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Quant  au  rapport  =,  c'est  à  la  30''  minute  qu'il  est  le  plus 

voisin  de  2  seulement.  Après  être  tombé  brusquement  à  la  45*  i 
nute,  il  reste  au  même  niveau  jusqu'à  la  60"  et  descend  enfin  d'i 

T 

manière  progressive.  Si  on  compare  la  courbe  -  de  cette  série  à  c 

r 

de  la  première  série,  on  remarque  une  notable  différence.  D'ab 

elle  est  moins  élevée,  la  réaction  fermentative  est  moins  vive  ;  ensi 

son  maximum  est  atteint  au  bout  d'une  demi-heure  au  lieu  d'i 

heure  ;  enfin  elle  reste  à  peu  près  au  même  niveau  après  le  retoui 

la  sensibilité  et  descend  plus  lentement  que  dans  la  première  séi 
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3*  SERIE  A.  —  La  malade  est  endormie  pour  obtenir  Tanesthésie  de 
l^estomac  et  réveillée  ensuite.  Elle  prend  alors  le  repas  d'épreuve.  On 
note  rinsensibilité  de  la  peau  dans  la  région  de  Testomac. 

On  retire  30  grammes  de  liquide  une  demi-heure  après. 

Au  bout  d*une  heure  on  Tendort  et  on  rend  la  sensibilité  à  Testomac. 
IjC  retour  de  la  sensibilité  provoque  une  vive  réaction,  des  douleurs,  des 
crampes,  des  gargouillements.  Spontanément  la  malade  se  réveille  et  on 
retire  80  grammes  de  liquide.  Une  demi-heure  après,  nouvelle  extraction. 
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Bien  que  Tanesthésie  de  Testomac  ait  existé  dès  le  début  de  Tex- 
P^rience,  le  chlore  total  et  le  chlore  combiné  organique  ont  suivi 
Pendant  la  première  demi-heure  une  marche  ascendante,  analogue  à 
^Ue  de  la  première  série.  Le  chlore  combiné  organique  est  même 
plus  abondant.  Mais  à  partir  de  ce  moment  le  chlore  total  reste  au 
même  niveau,  le  chlore  combiné  organique  baisse  lentement  jusqu'à 
la  90*  minute^  tandis  que  les  chlorures  fixes  augmentent.  L'acide 
chlorhydrique  a  fait  constamment  défaut. 


—— ■^^•^■^  ■  ^  — ^.V^B^H     II         ■        ■       I     ■    Il 
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Le  rapport  =  atteint  son  maximum  à  trente  minutes,  où  il  est  égal 

à  8,  chiffre  considéré  comme  normal  au  bout  d'une  heure.  L'évolu- 
tion a  donc  été  particulièrement  hâtive  audébutdans  le  cas  présent. 

4*  SÉRIE  A.  —  On  provoque  Fanesthésie  de  restomac  et,  la  malade 
étant  réveillée,  on  lui  fait  prendre  son  repas  d*épreuve.  Les  extractions 
sont  faites  au  bout  de  dix  minutes,  d*une  demi-heure,  d'une  heure,  de 
deux  heures.  Alors  seulement  on  rend  la  sensibilité  de  Testomac  et  on 
retire  une  dernière  fois  du  liquide  deux  heures  et  demie  après  le  début 
du  repas.  Cette  expérience  est  la  répétition  de  la  précédente,  mais  très 
prolongée  et  avec  des  extractions  de  liquide  plus  nombreuses. 
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La  courbe  du  chlore  total  s'élève  rapidement  jusqu'à  la  80*  minute* 
puis  elle  continue  à  monter,  .mais  lentement  et  faiblement,  jusqu'^ 
la  120*  minute. 

Le  chlore  combiné  organique  décrit  une  courbe  parallèle  à  la  pr^ 
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cédente,  mais  sans  jamais  atteindre  au  delà  de  126  milligrammes 
pour  100  centimètres  cubes,  chiffre  maximum  obtenu  à  la  60*  mi- 
nute. Il  descend  ensuite  progressivement,  tandis  qu'à  la  120*  minute 
on  note  un  peu  d'acide  chlorhydrique.  Dans  ce  graphique,  constam- 
ment les  chlorures  fixes  ont  été  plus  élevés  que  le  chlore  combiné 

organique. 

T 
Le  rapport  =  est  à  peine  monté  au  bout  d'une  heure  au  delà  de  ce 
r 

qu'il  était  après  une  demi-heure,  tout  en  restant  très  inférieur  à  la 

normale,  puis  il  est  retombé  lentement. 

La  réaction  fermentatrice  a  été  peu  accusée  et  l'évolution,  à  partir 
de  la  première  demi-heure,  a  suivi  une  marche  traînante. 

Si  maintenant  nous  comparons  les  graphiques  fournis  par  les  dif- 
férentes séries,  nous  pouvons  faire  les  remarques  suivantes. 

Pendant  la  première  demi-heure  le  chlore  total  est  toujours  monté 
au  même  niveau.  Le  chlore  combiné  organique  s'est  élevé  dans  un 
cas  (8«  série)  au-dessus,  dans  un  autre  cas  (4*  série),  s'est  abaissé  au- 
dessous  du  chiffre  atteint  dans  la  première  série,  oii  la  sensibilité  de 
l'estomac  était  normale. 

Dans  aucun  cas  le  chlore  total  n'a  atteint  le  chiffre  maximum  de 
la  première  série. 

Après  la  30*  minute,  le  chlore  combiné  ne  s'est  plus  élevé  d'une 
'^cuûère  sensible. 

L'acide  chlorhydrique  a  fait  défaut  dans  une  série,  et  dans  une 
autre  série  n'a  apparu  qu'en  quantité  très  faible,  au  bout  de  cent- 

^Ugt  minutes. 

T 
Le  rapport  d'évolution  -  s'est  élevé  une  fois  d'emblée  au  maxi- 

r 

^um  où  il  était  égal  à  8  à  la  30*  minute,  indiquant  par  là  une  évolu- 

^ou  hâtive.  Dans  les  autres  expériences,  il  s'est  abaissé  après  la 

^^  minute  ou  ne  s'est  plus  élevé  d'une  manière  sensible  pour  tom- 

^^  ensuite  lentement;  mais  à  aucun  moment  il  n'a  atteint  le  chiffre 

^^tenu  dans  la  première  série. 

I^assons  maintenant  aux  expériences  faites  avec  notre  second 
s^iet. 

^'*  siÉRiB  B.  —  Le  sujet,  étant  à  Tétat  de  veille  et  dans  son  état  normal, 
P^nd  le  repas  d*épreuve.  Les  extractions  sont  faites  au  bout  de  10,  20, 
"^t  60  et  75  minutes  ;  la  dernière  est  difficile  et  ne  donne  que  25  centi- 
mètres cubes,  tandis  que  la  troisième  avait  facilement  fourni  50  centi- 
mètres cubes  de  liquide. 

Le  chlore  total  s'élève  peu  à  peu  à  171,  197,  272,  315  et  finit  par 
atteindre  865  milligrammes  (pour  100*«),  à  la  75*  minute. 
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Le  chlore  combiné  organique  est  au  maximum  à  la  SO*  minute,  et 
descend  ensuite  avec  lenteur.  Par  contre,  Tacide  chlorhydrique  libre 
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apparaît  à  la  30*  minute,  augmente  un  peu  à  la  60*  minute  et  se 
maintient  au  môme  taux  pendant  le  quart  d'heure  suivant. 

Les  chlorures  fixes  sont  en  égale  proportion  avec  le  chlore  combiné 
organique  à  la  10*  et  à  la  20*  minute.  Ils  diminuent  alors  que  celui-ci 
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s*élève,  dix  minutes  plus  tard.  Les  deux  éléments  se  retrouvent  au 

même  niveau  au  bout  d'une  heure,  et,  quinze  minutes  après,  les 

premiers  atteignent  365  milligrammes,  tandis  que  le  dernier  ne 

compte  plus  que  87  milligrammes. 

A  partir  de  la  30*  minute,  la  courbe  des  chlorures  fixes  devient 

parallèle  à  la  courbe  du  chlore  total. 

T 
Quant  au  rapport  =,  il  est,  au  maximum,  voisin  de  8,  au  bout 

r 

d'une  demi-heure.  L'évolution  est  ici  hâtive,  dès  le  début  de  la  di- 
.ion. 


2^  siaiE  B. — Cette  expérience  qui  correspond  à  la  2*  série  A,  présente 
un  îstérêt  spécial  en  raison  de  ce  que,  au  lieu  de  provoquer  une  anesthésie 
coKirK.plète,  celle-ci  a  été  incomplète.  Repas  d'épreuve  habituel,  après 
leq[^:xel  une  extraction  de  liquide  stomacal  est  faite  à  la  10*  minute. 

H^««  première  demi-heure  écoulée,  Tanesthésie  de  Testomac  est  pro- 
^o^^-tiée  dans  le  sommeil  hypnotique  qu*on  obtient  avec  la  plus  grande 
niE>îdité.  Le  sujet  ne  ressent  qu'une  simple  sensation  de  froid  au  niveau 
de    1. ^estomac.  Il  est  aussitôt  réveillé  et  on  retire  35  grammes  de  liquide. 

ï^«ns  ce  cas,  la  sensibilité  de  Testomac  n*a  été  qu*incomplètement 
<^l>^>l.ie,  car  il  existait  encore  une  sensation  anormale  de  vide  stomacal. 
1)^-K^8  la  série  suivante,  où  Tanesthésie  a  été  poussée  plus  loin,  cette  sen- 
8A^i>«3n  n^existait  pas,  le  sujet  ne  sentait  rien.  Cette  sensation  de  vide 
Btox^acal  correspond  à  une  phase  de  retour  de  la  sensibilité  assez  voisine 
de  la  normale,  à  en  juger  d'après  d'autres  expériences  faites  sur  les 
■ûo^exiques  (SoUier). 

n  bout  d'une  heure  on  retire  facilement  30  grammes  de  liquide  et  on 
au  sujet  la  sensibilité  complète  de  l'estomac,  ce  qui  se  traduit  par 
ua4&  sensation  de  chaleur  à  son  niveau,  des  contractions  de  l'estomac  et 
^^  !.«  paroi  abdominale,  enfin  par  des  gargouillements.  Aussitôt  après,  le 
^^  ^t  ressent  un  goût  aigre  dans  la  bouche.  Trois  nouvelles  extractions 
^^x%  faites  à  la  15«,  à  la  90*,  et  à  la  105*  minute. 


chlore  total  décrit  une  courbe  identique  à  celle  de  la  première 
^^ieB,  les  chiffres  sont  équivalents  pendant  la  première  heure.  Dans 
163  deux  cas,  le  maximum  est  atteint  à  la  75*  minute. 

I^  chlore  combiné  organique  est  moins  régulier.  La  ligne  qui  le 
^présente  est  en  zigzags  au  lieu  d'être  progressivement  ascendante, 
coitune  dans  la  série  normale.  C'est  au  bout  d'une  heure  qu'elle  est 
^6  plus  élevée,  167  milligrammes,  au  lieu  d'atteindre  son  acmé  au 
bout  d'une  demi-heure.  Enfin  elle  est  encore  à  la  105«  minute  beau- 
coup plus  haute  (141  milligr.)  que  sur  le  précédent  graphique  à  la 
15*  minute  (85  milligr.). 

L*acide  chlorhydrique  fait  une  faible  et  tardive  apparition  (15  mil- 
%.)>  après  une  heure  et  demie. 
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Le  rapport  =  est  d*abord  voisin  de  5  au  bout  d'une  demi-heure, 
r 

tombe  un  peu,  puis  remonte  jusqu'à  2,28  à  la  75*  minute,  et  en 

descend  à  1,68  après  une  heure  et  demie. 
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Le  trouble  de  la  digestion,  très  manifeste  dans  le  cas  présent, 
traduit  par  un  retard  dans  révolution. 

3*  SÉRIE  B.  —  L*ane8thésie  de  restomac  ayant  été  provoquée,  le  su^ 
fait  le  repas  d'épreuve  et  le  liquide  stomacal  est  extrait  à  six  repris 
différentes,  soit  après  10,  30,  60,  90,  120  et  150  minutes.  Au  bout  de  dei 
heures  la  sensibilité  de  Testomac  est  rendue. 


■  ■         I       I       I       I       I 
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Le  chlore  total  s'élève  régulièrement  et  dans  les  mêmes  propo 


SEifsiBZLni  DB  l'estomac. 


847 


tioos  que  lors  dés  deux  premières  analyses,  et  du  chiffre  de  S2  mil- 
ligrammes, qu'il  atteint  à  la  fin  de  la  première  heure,  monte  jusqu'à 
840  milligrammes  après  une  heure  et  demie.  Sa  quantité  ne  change 
pas  pendant  rheure  suivante. 
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3*  Série  B. 

^-•e  chlore   combiné    organique    s'élève    régulièrement  jusqu'à 
i%â  miUigrammes  qu'il  atteint  à  la  60^  minute,  reste  au  même  ni- 
veau à  la  90*  minute,  alors  qu'apparaît  un  peu  d'acide  chlorhydrique, 
puis  il  diminue  lentement,  si  bien  qu'il  est  encore  de  109  milli- 
P^nunes  au  bout  de  deux  heures  et  demie.  C'est  donc  à  la  90*  mi- 
nute que  la  courbe  de  H  +  G  est  le  plus  élevée,  tandis  que  dans  la 
première  série,  où  la  sensibilité  de  l'estomac  n'était  pas  modifiée, 
^'fistà  la  fin  de  la  première  demi-heure  qu'elle  était  au  maximum, 
^s  chlorures  fixes  suivent  une  ascension  régulière  en  ligne  droite, 
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V 

depuis  le  début  jusqu*à  la  fin  de  Texpérience,  113,  120,  142,  IbS» 

199,  233  milligrammes.  Leur  courbe  s'écarte  de  celle  du  chlore  coiiv 

biné  organique,  au  bout  de  deux  heures,  alors  que  dans  la  première 

série,  elle  s'en  écarte  déjà  au  bout  d*une  heure.  Et  cette  diSéreDC^ 

n'est  pas  plus  considérable  ici,  au  bout  de  deux  heures  et  deini^  -« 

qu'elle  ne  l'est  là,  après  une  heure  un  quart. 

T 
Le  rapport  =  s'élève  pendant  la  première  heure  et  demie,  où  CM 

atteint  2,5  son  maximum,  et  descend  ensuite. 

Ce  graphique  tout  entier  est  analogue  à  celui  de  la  quatrième  se — 

T 
rie  A.  La  courbe  =;  est  superposable  dans  les  deux  cas.  La  réacUcoa 

fermentatrice  est  seule  un  peu  plus  franche  ici.  L'évolution  traînante 
est  sensiblement  la  même.  Or,  les  deux  expériences  ont  été  réalisées 
dans  les  mêmes  conditions;  dans  les  deux  cas,  l'anesthésie  de  Tes^ 
tomac  a  été  provoquée  avant  le  repas  d*épreuve,  et  la  sensibilité  n'F= 
été  rendue  que  deux  heures  après. 

Dans  les  expériences  faites  sur  le  second  sujet,  nous  avons  don^:: 
obtenu  les  mêmes  résultats  que  sur  le  premier  sujet,  ainsi  qu'en  té — 
moignent  les  graphiques. 

Conclusions,  —  Nous  croyons  donc  pouvoir  conclure  de  la  manièr-« 
suivante  : 

1®  Ces  expériences  prouvent  qu'on  peut,  dans  une  large  mesura 
intervenir  sur  la  marche  de  la  digestion,  en  modifiant  la  sensibilité 
de  Testomac  ; 

2""  Cette  intervention  se  traduit  par  une  modification  parallèle  d 
phénomènes  chimiques  ; 

3®  La  suppression  de  la  sensibilité  a  exercé  quatre  fois  sur  ci 
séries  d'expériences  une  action  modératrice  et  retardante  sur  rév< 
lution  générale  du  chimisme.  Dans  un  cas,  l'action  s'est  manifest 
par  une  accélération  de  la  digestion  à  son  début  seulement. 

4®  Le  chimisme  stomacal  peut  varier  chez  le  même  individu  d' 
moment  à  l'autre  sous  l'influence  de  troubles  purement  fonctionne 
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DE  L'EXTIRPATION  TOTAX.E  DE  UESTOMA.C 

(une  OBSBnVATlON   CHEZ  LE  GHAT) 
Par  MM.  J.  CARVALLO  et  V.  PACHON 


(Xravail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris.) 


L'extirpation  de  Testomac,  faite  dans  un  but  expérimental,  a  été 
pratiquée  jusqu'à  ce  jour  exclusivement  sur  le  chien  (Gzerny  et 
K^ciiser,  Garvallo  et  Pachon,  de  Filipi  et  Monari).  Nous  avons  été 
^i^enés  à  la  pratiquer  sur  le  chat,  pour  une  raison  particulière  dont 
l'îinportance  capitale  ne  saurait  être  bien  mise  en  évidence  que  par 
^'^^position  du  but  auquel  nous  désirons  faire  servir  cette  expérience 
^^ns  la  suite. 

I 

On  sait  que  8chiff  et  Herzen  accordent  à  la  rate  une  fonction  pan- 
^^^atogènCy  d'après  laquelle  cet  organe  produirait  une  substance 
(^1^8  probablement  de  la  nature  des  ferments)  destinée  à  permettre 
^  transformation  du  zymogène,  c'est-à-dire  du  proferment  pancréa- 
^^^ue,  en  ferment  définitif,  en  trypsine.  Le  pancréas  des  animaux 
(^liiens)  dératés  ne  contiendrait  que  du  proferment,  du  zymogène  et, 
1^1"  conséquent,  serait  incapable  de  digérer  in  vitro  toute  substance 
^buminoïde.  Dans  un  travail  antérieur*  nous  avons  montré  comment 
'^  méthode  des  digestions  artificielles  par  les  infusions  de  glande 
Pancréatique  d'animaux  dératés  était  impuissante  à  résoudre  la 
^^estion.  Le  pancréas  contient,  en  effet,  chez  l'animal  dératé  comme 
^^^z  l'animal  à  jeun,  auquel  SchifT  et  Herzen  assimilent  l'animal 
^^faté,  du  zymogène,  d'une  part.  Ce  zymogène  se  transforme, 
^  ^utre  part,  très  facilement  en  trypsine  sous  l'influence  de  l'eau  ou 
^s  acides  des  liquides  ordinairement  employés  pour  l'infusion 

*   Cf.  Ch.  Richct,  Tnvux  du  laboratoire^  Paris,  1895,  t.  III,  p.  435-444. 
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(glycérine  étendue  d'eau,  glycérine  acidulée  par  Tacide  acétique  ou 
Tacide  salicylique,  solution  d*acide  borique,  de  carbonate  de  soude, 
de  fluorure  de  sodium,  etc.).  Quelle  que  soit  donc  la  teneur  primitive 
du  pancréas  en  zymogène,  et  quelle  que  soit  sa  pauvreté  absolue 
en  trypsine,  Vinfusion  pancréatiqae  contiendra  toujours,  elle,  de  la 
trypsine,  au  bout  de  quelques  heures.  Dès  lors,  quand  cette  infusion 
sera  mise  à  Tétuve,  à  40""  (après  alcalinisation  convenable),  elle  se 
montrera  toujours  d-un  pouvoir  protéolytique  actif.  Cela  prouvera 
bien  que  ï infusion  pancréatique  des  animaux  dératés  digère  la  fibrine 
et  Talbumine  —  ce  qui  est,  en  effet,  —  mais  cela  ne  prouvera  pas  le 
moins  du  monde  que  le  pancréas  de  ces  mêmes  animaux  contenait 
primitivement  du  ferment  parfait,  de  la  trypsine.  La  question  posée 
par  Schiff  et  Herzen  restera  ainsi  tout  entière.  Pour  décider  de  sa 
solution,  force  est  donc  de  rejeter  la  méthode  des  digestions  artifi- 
cielles par  les  infusions  pancréatiques.  C'est  par  cette  méthode  que 
des  expérimentateurs  ont  cru  renverser  le  rôle  pancréatogène  de  la 
rate.  Déjà  Schiff  a  récusé  les  résultats  obtenus  dans  des  expériences 
de  cet  ordre  ;  nous  estimons,  pour  notre  part,  que  c'est  avec  une  en- 
tière raison. 

Une  autre  méthode  a  été  employée  par  Ewald  pour  juger  de  là 
valeur  de  la  doctrine  qui  noue  occupe.  Elle  consiste  à  pratiquer  une 
fistule  pancréatique  chez  un  animal  dératé  et  à  essayer  ensuite  in 
vitro  le  pouvoir  protéolytique  du  suc  obtenu  par  la  fistule.  Les 
résultats  obtenus  par  cette  méthode  se  sont  montrés  défavorables 
à  la  doctrine  de  Schiff  et  Herzen.  Mais  cette  méthode  tt'est  pas 
plus  que  la  précédente  à  l'abri  de  tout  reproche.  Le  suc  obtenu  ptr 
la  fistule  peut  ne  contenir  que  du  proferment  et  se  montrer  malgré 
cela  actif,  par  suite  de  la  transformation  ultérieure  du  proferment 
en  ferment,  à  l'étuve,  sous  l'influence  de  l'air,  tout  comme  se  trans-r 
forme  en  trypsine  le  zymogène  d'un  pancréas  frais  que  l'on  expose 
à  l'air  quelques  heures,  dans  l'expérience  fondamentale  bien  connue 
de  Heidenhain.  Puis,  rien  ne  dit  que  l'action  digestive  de  ce  suc  ne  soit 
due  à  des  microbes  qui  s'y  sont  développés,  à  la  température  de 
l'étuve;  cela  est  même  probable  —  d'aucuns  diraient  sûr  —  pour  une 
part,  du  moins.  Les  résultats  obtenus  par  la  méthode  de  la  fistule 
pancréatique  chez  les  animaux  dératés  ne  permettent  donc  pas  plus 
légitimement  que  ceux  des  digestions  artificielles  par  les  infusions 
pancréatiques  d'infirmer  l'opinion  de  Schiff  et  Herzen  sur  la  fonction 
pancréatogène  de  la  rate. 

Il  existe  un  moyen,  pensons-nous,  d'élucider  la  question.  Ce  moyen 
a  l'avantage  de  s'appliquer  in  vivo  et  se  trouve,  dès  lors,  à  l'abri  des 
diverses  objections  soulevées  par  les  méthodes  précédentes. 

Il  est  généralement  admis  que  deux  organes  participent  à  la 
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digestion  des  albuminoîdes  :  l'estomac  et  le  pancréas  K  Nous-avons 
donc  pensé  h  enlever  d*abord  Testomac,  puis  la  rate  à  un  même 
animai,  c'est-à-dire,  d'une  part,  l'un  des  deux  organes  participant 
à  la  digestion  des  albuminoîdes,  et  d'autre  part,  l'organe  qui  est  la 
condition  du  pouvoir  protéolytique  du  pancréas.  Dès  lors,  l'animal  à 
la  fois  agastre  et  dératé  ne  doit  plus  digérer  les  albuminoîdes  et  doit 
8e  comporter  comme  un  animal  que  l'on  soumettrait  à  la  diète  de 
ce  groupe  d'aliments  *.  Mais,  pour  que  l'expérience  puisse  être 
absolument  démonstrative,  une  condition  importe  au  premier  chef, 
c'est  l'ablation  totale  de  l'estomac. 

Voilà  précisément  le  point  particulier,  le  nœud  de  l'expérience  (^i^ 
venia  verbo)^  qui  nous  a  amenés  à  opérer  sur  le  chat. 

II 

L'extirpation  de  l'estomac  chez  le  chien  n'a  jamais  pu  être  réalisée 
d'une  façon  absolument  complète.  Les  expérimentateurs  ont  toi^ours 
laissé  jusqu'à  présent  une  certaine  partie  de  canKa'.  Or,  il  est  pos- 
sible de  pratiquer  sur  le  chat  la  gastrectomie  absolument  totale.  La 
flgare  1  permet  de  se  rendre  compte  de  l'état  parfait  de  l'opération 
susceptible  d'être  réalisé  chez  le  chat. 

Cette  figure  représente  la  pièce  d'autopsie  d'un  chat,  mort  qua- 
rante-huit heures  après  l'opération.  Au  point  de  vue  chirurgical  il 
était  intéressant  de  constater  sur  la  pièce  fraîche  la  complète  réunion 
des  sutures  à  ce  moment  post-opératoire,  ce  qui  peut  donner  des 
indications  sur  le  temps  après  lequel  on  peut  donner  des  aliments 
par  la  voie  buccale  aux  animaux  gastrectomisés.  Au  point  de  vue 
e^érimental,  le  dessin  permet  de  constater  l'abouchement  parfait 
de  Tœsophage  au  duodénum.  Nous  ne  pouvons  ici  donner  que  la 
reproduction  d'un  de  nos  types  d'opération  ;  nous  avons  pu  montrer 
*u  laboratoire  un  nombre,  qui  n'a  été  que  trop  suffisant  —  car  nous 
«vons  eu  beaucoup  plus  d'autopsies  à  faire  que  de  survies  à  consta- 

II  existe  actuellement  une  tendance,  nous  ne  Tignorons  pas,  i  accorder 
exclusivement  au  pancréas  tout  le  rôle  important  dans  la  digestion  des  albumi- 
Qoideg;  nous  sacriflerons  toutefois  à  la  r.royance  qui  persiste  encore  à  penser 
^^  l'estomac  ne  fait  pas  seulement  que  préparer  les  albuminoîdes  à  la  diges- 
^OD  pancréatique,  mais  joue  encore  un  rôle  digestif  plus  effectif  vis-à-vis  de 
^  «limcnts. 

^OQs  ne  pensons  pas  que  Tintestin,  par  lui-même,  —  si  tant  est  que  son 
P^ttvoir  digestif  protéolytique  soit  absolument  démontré  (Schiff)  —  puisse,  en 
^^^  cas,  subvenir  à  une  digestion  sufQsauto,  au  point  de  vue  qualiUtUf  et 
^ytiuitif^  des  albuminoîdes. 

Ponr  Tobservation  de  Gzemy  et  Kaiser,  cf.  Ogata,  Du  BolS'BeyniODd*3 
Archiv.  Phys,  Ablh.,  1883,  p.  90.  —  Pour  l'observation  de  Garvallo  et  Pachon, 
^^'  Travaux  du  laboratoire  de  Ch,  Bichet,  Paris,  1895,  t.  III,  p.  456,  et  aussi 
SeiDaïae  médicale^  1894,  p.  7.  —  Pour  l'observation  de  Monari  et  de  Filipi,  cf. 
^*  P«.»i,  Arch,  itaL  de  BioL,  1894,  t.  XXI,  p.  445. 
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ter  —  de  pièces  anatomiques  identiques  à  celle  que  reproduit  la. 
figure  i. 

A  propos  de  la  mort  d'un  graad  nombre  de  nos  animaux  opérés,  il 
sera  intéressant,  pensons-nous,  d'apprendre  que  la  plupart  soni 

morts  avec  des  lésions  de  congestion  pulmonaire,  alors  que  le  péri 

toine  ne  présentait  rien  d'anormal  k  l'examen  macroscopique.  Nou&^ 

avions  tout  d'abord  songé  à  des  troubles  Irophiques  ou  réflexes  pos 

sibles  à  la  suite  de  la  section  des  vagues.  En  recherchant  attenli — 


Fig.  1. 
E,ârigne   souIbvbdI  rœeoptuig«;D,disphragine;S,  lignsBdeSBUluree;  I,  JDtMtiD. 

vement,  il  nous  a  été  toutefois  presque  toujours  possible  derelrouver- 
au  niveau  des  points  de  suture  un  foyer  d'infection  à  propagation 
ascendante  du  côté  de  la  poitrine. 

Une  disposition  analomique,  particulièrement  nette  chez  le  chai, 
permet  de  réaliser  l'extirpation  absolument  totale  sur  cet  animal.  La 
ligure  2  montre  comment  part  du  diaphragme,  s'élendant  sur  la  ré- 
gion cardiaque  de  l'estomac,  qu'elle  enveloppe  comme  une  gaine, 
une  bande  de  tissu  conjonctif  lamineux,  reliant  ainsi  par  une  con- 
nexion étroite  le  muscle  et  le  viscère.  Préalablement,  on  isole  donc 
bien  l'estomac  de  toutes  ses  connexions  épiploïques,  résultat  auquel 
on  arrive  facilement  en  passant  méthodiquement  le  long  de  la  grande 
courbure  d'abord,  le  long  de  la  petite  courbure  ensuite,  des  ligatures 
sur  la  masse  des  divei-s  épiploons  et  en  sectionnant  ensuite  au-dessus 
de  ces  ligatures.  Quand  l'estomac  est  ainsi  bien  isolé,  on  peut,  en 
l'alUranl  hors  de  la  plaie  abdominale  (incision  sur  la  ligne  blâmée)-. 
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aller  prudemment  libérer,  à  l'aide  de  la  sonde  cannelée,  les  inser- 
tions de  tissu  lamineux,  que  la  figure  2  montre  bien  en  connexion 
avec  toute  l'étendue  du  cardia.  Celui-ci  se  trouve  ainsi  mobilisé; 
il  peut  dès  lors  âlre  attiré  dans  la  cavité  abdominale,  et  l'étrangle- 
ment qui  sépare  l'œsophage  vient,  dans  ces  conditions,  fort  nette- 
ment s'offrir  aux  yeux  de  l'opérateur.  C'est  là  la  manœuvre  opéra- 
toire, inspii-ée  directement  de  l'anatomie,  qui  peimet  de  réaliser  avec 
une  facilité  relative  l'extirpation  complète  de  l'estomac  sur  le  chat. 
Un  clan  est  posé  sur  l'étranglement  cardio-oesopha^en,  qui  est  sec- 
tionné d'un  coup  de  ciseau  donné  bien  franchement  au-4essous  du 
clan  ;  il  ne  reste  plus  qu'à  suturer  le  bout  œsophagien  avec  le  duo- 


Pig.  2. 

î''',  tisEu  lamineux  s'étendaol  du  diaphragma  sur  le  cardia;  U,  dîaphrapne; 

P,  pilier  du  diaphragme. 

^niim,  après  section  du  pylore.  Nous  avons  toujours  pratiqué  exclu- 
vement  la  suture  de  Lemberl,  toule  suture  à  étages  étant  difficilement 
fealisable  sur  le  chat,  surtout  sur  le  bout  œsophagien  nécessairement 
''^  petit,  si  l'on  a  fait  la  gastrectomie  bien  complète.  Les  sutures 
doivent  être  faites  bien  perpendiculairement  à  la  surface  de  section 
"^  deux  bouts  œsophagien  et  duodénal,  et  dans  des  points  aussi 
sucteioent  symétriques  qu'il  sera  possible.  Ce  n'est  que  dans  ces 
'^ndiiions  que  les  parois  s'accolent  bien,  sans  former  de  bourrelets 
muqueux,  par  lesquels  les  liquides  du  tube  digestif  pourraient  fuser 
soit  dans  la  cavité  abdominale,  soit  dans  la  cavité  thoracique. 

III 

Le  chat,  du  poids  de  2  kilogrammes,  que  nous  avons  opéré  le  20  no- 
vembre 1894,  pesait  1,850  grammes,  le  15   décembre  1894,  jour  où 
AxcH.  m  FHie.,  6-  sème.  —  VII  19 
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nous  Tavons  présenté  à  la  Société  de  biologie*.  H  pèse  2'^k,250,  le 
7  mars  1895^  soit  trois  mois  et  demi  après  Topëration.  Cette  augmen- 
tation de  poids  suffît  à  établir  que  la  nutrition  générale  est  parfaite 
chez  cet  animal.  Il  est  assez  intéressant  de  constater  que  le  poids 
primitif  de  Tanimal  a  même  été  dépassé.  Cela  tient  à  ce  qu'il  s'a^t 
d'un  jeune  chat  dont  le  développement  n'est  pas  achevé  ;  la  crois- 
sance n'est  donc  pas  troublée  par  la  déticience  stomacale. 

Comme  aUmentationj  notre  chat  a  reçu  jusqu'à  ce  jour  une  nour- 
riture surtout  liquide,  constituée  par  du  lait  pur,  préalablement  sou- 
mis à  l'ébullition,  et  par  une  bouillie  très  claire  et  sucrée,  faite  de 
lait,  de  farine  de  riz  et  d'un  jaune  d'œuf.  La  digestion  du  lait  seul 
n'est  pas  parfaite  ;  les  fèces  sont  liquides  et  contiennent  des  gru- 
meaux de  lait  mal  coagulé  (ces  grumeaux  ont  l'aspect  d'un  précipita 
plutôt  que  d'un  coagulât).  La  digestion  du  mélange  sucré  de  faria© 
de  riz,  de  jaune  d'œuf  et  de  lait  est,  au  contraire,  parfaite  :  les  fèce^» 
de  coloration  jaune  clair,  ont  une  consistance   ferme  et  souveï*^ 
même  solide.  Des  morceaux  de  viande  cuite,  des  boulettes  de  frO' 
mage,  de  purée  de  pommes  de  terre,  sont  également  bien  digérée- 
La  digestion  des  trois  classes  d'aliments  organiques,  albuminoïd^^» 
hydrates  de  carbone  et  graisses,  est   donc  parfaite  chez  le  ch»-^» 
comme  chez  le  chien  agastre. 

Le  fait,  que  nous  avions,  les  premiers,  signalé*,  de  la  digesti(^-^^ 
imparfaite  de  la  viande  crue  chez  le  chien  sans  estomac,  par  oppc^ — ' 
sition  à  la  digestion  parfaite  de  la  viande  cuite  chez  ce  même  an-  i^ 
mal  —  fait  confirmé  par  les  recherches  de  M.  deFilipi^,  —  s'observ 
avec  la  même  netteté  sur  notre  chat.  Devant  la  double  confirmatio 
de  ce  fait,  il  devient  permis  de  penser  que  les  résultats  contraires 
obtenus  par  Ogata  *  sur  la  faculté  digestive  de  l'intestin  vis-à-vis  3  • 
la  viande  crue  et  de  la  viande  cuite  doivent  être  mis  sur  le  comp 
des  conditions  de  la  méthode  employée  par  cet  expérimentaleLX^ 
(occlusion  de  l'estomac  par  un  ballon  de  caoutchouc  maintenu  di=i^ 
tendu  par  de  l'eau  ;  introduction  directe  des  aliments  par  une  fistule 
duodénale).  —  A  l'heure  actuelle  (7  mars  1895),  notre  chat  se  refusa 
à  manger  le  plus  petit  morceau  de  poumon  frais,  dont  les  chats  sont 
ordinairement  si  friands. 

La  fatigue  générale,  l'état  d'affaissement  qui  suit  immédiatemeii* 
l'ingestion  des  aliments  chez  le  chien  agastre  se  retrouvent  plus  ac- 

*  Garvallo  el  Pachon,  De  l'exlirpalion  totale  de  restomac  chez  le  chaU  Comp^^ 
rendus  de  la  Soc.  de  biol.^  1894,  série  X,  t.  I,  p.  794. 

•  Garvallo  et  Pachon.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  Biol.^  25  novembre  189S» 
Arch.  de  phys.  norm.  et  pathol.^  janvier  1894,  série  V,  t.  VI,  p.  106-112. 

•  De  Filipi,  Acad.  roy.  des  sciences  de  V Institut  de  BolognOy  18  février  1894» 
Arch.  ital.  de  biol.,  août  1894,  t.  XXI.  p.  445-447. 

*  Ogata,  Du  Bois-Reymond's  Archiv,  Physiol.  Abtb.^  1883,  p.  89.. 
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centiiés  encore  chez  le  chat.  Il  en  résulte  pour  celui-ci  une  certaine 
paresse  «  se  nourrir,  si  bien  qu'il  nous  arrive  parfois  d'être  obligés 
de  suppléer  par  le  gavage  à  l'insulflsaiice  de  l'alimentation  volontaire. 
La  digestion,  dans  ce  cas,  est  tout  aussi  parfaite.  —  Cette  paresse, 
très  nette  pendant  les  deux  premiers  mois  post-opératoires,  semble 
toutefois  aujourd'hui  disparue. 

Quant  au  vomissemeat,  qui  était  très  fréquent  chez  notre  chien, 
même  avec  une  nourriture  liquide,  et  qui  avait  failli  devenir  pour  cet 
animal  une  cause  d'impossibilité  d'alimentation,   notre  chat    n'a 


"8-  3.  —  Eslomac  du  chat  opérô  dont  I  obaervaiion  est  rapportée  dans  ce  travail. 
P,  pylore. 

presque  pas  eu  à  en  souffrir  ;  à  peine  a-t-il  vomi  deux  fois.  C'est  là 
""i  fait  qui  est  très  probablement  en  rapport  —  qui  coïncide,  du 
raoins  —  avec  l'eslirpation  beaucoup  plus  complète  de  l'estomac 
chez  notre  chat. 

Ed  résumé,  on  voit  que  tous  les  faits  constatés  sur  le  chien  se  re- 
''^uvent  chez  le  chat  agastre.  C'est  là  un  résultat  qui  est  intéressant 
^•^  point  de  vue  de  la  généralisation  de  données  physiologiques  à  une 
^pêce  animale  nouvelle. 

C«  résultat  acquiert  sans  doute  encore  quelque  importance,  de  ce 
'***  que  sur  le  chat  on  peut  réaliser  l'extirpation  absolument  totale 
^  l'estomac,  ce  qui  n'avait  pu  être  encore  réalisé  chez  le  chien. 
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EFFETS    DE    LA    THYROIDECTOMIE 

CHEZ   LES   REPTILES 

Par  le  D'  H.  CRISTIANI 
Priratrdoceot  s   l'Université  de  Genève. 


La  question  du  corps  thyroïde  a  fait  dans  ces  dernières  années  des 
progrès  très  remarquables  et  Ton  peut  dire  aujourd'hui  que,  si  les 
fonctions  de  cette  glande  ne  sont  pas  encore  connues  d'une  manière 
absolue,  les  dernières  acquisitions  de  la  physiologie  nous  font  pré- 
voir une  solution  prochaine  de  ce  problème  si  intéressant. 

La  nécessité  de  la  fonction  thyroïdienne  pour  un  grand  nombre 
d'animaux  est  reconnue  aujourd'hui  par  la  grande  majorité  des  phy- 
siologistes et  le  nombre  d'espèces  animales  auxquelles  l'extirpation 
de  l'organe  ne  paraissait  pas  être  nuisible,  diminue  de  jour  en  jour. 

Parmi  les  mammifères  ceux  qui  étaient  considérés  comme  les  plus 
réfractaires,  le  lapin  et  le  rat,  loin  d'échapper  aux  effets  de  la  thyroï- 
dectomie,  peuvent  présenter,  lorsque  l'opération  est  bien  conduite, 
des  symptômes  aussi  bruyants  et  rapides  que  les  chiens  et  les  chats. 

C'est  ce  que  les  recherches  de  Gley  *  et  les  nôtres  *  ont  péremptoi- 
rement démontré. 

Mais  nous  pouvons  aujourd'hui  aller  plus  loin.  Contrairement  à 
l'opinion  admise,  surtout  pour  ce  qui  regarde  les  oiseaux,  les  mauvais 
effets  de  l'athyroïdie  ne  s'observent  pas  seulement  chez  les  mammi- 
fères, mais  aussi  chez  des  vertébrés  inférieurs. 

En  effet  nos  expériences  sur  les  lézards  et  les  couleuvres,  celles 
de  Gley,  Phisalix  et  Nicolas  sur  les  salamandres  ont  prouvé  que  ces 

*  Gley,  Arch.  de  physiol.,  1892-1893. 

•  Cristiani,  Arch.  de  physiol,^  1893. 
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animaux  ne  supportent  pas  l'ablation  du  corps  thyroïde   sans  de 
graves  inconvénients. 

Quant  aux  oiseaux,  nous  voulons  pour  le  moment  réserver  la  ques- 
tion, sur  laquelle  nous  nous  proposons  de  revenir  plus  tard. 


Fig.  I.  —  Lézard. 
tb,  coips  thyroïde;  s(,  sternum. 

Quelques  expériences  de  thyroïdectomie  sur  des  poissons,  pra- 
tiquées par  0.  Lanz,  n'ont  pas  donné  de  résultats  concluants,  vu  la 
difHculté  de  l'opération. 

Nous  avons  déjà  exposé  sommairement  les  résultats  de  nos  expé- 


"snces  sur  la  thyroïdectomie  chez  les  lézards  et  chez  les  couleuvres, 
Dous  allons  à  présent  revenir  sur  ([uelques  détails. 

f^ous  avons  expérimenté  sur  des  lézards  verls  et  gris,  sur  diffé- 
rentes couleuvres,  sur  des  orvets  et  des  vipères.  Li^  petit  nombre 
^e  recherches  sur  ces  deux  dernières  espèces  ne  nous  permet  pas  de 
conclusions  ;  nous  les  réserverons  pour  plus  tard. 
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La  topographie  et  la  forme  du  corps  thyroïde  chez  ces  diftérenls 
animaux  est  très  variable  et  on  risquerait  fort  de  ne  point  réussir 
l'opération, si  on  ne  se  donnait  pas  la  peine,  d'abord,  de  bien  étudier 
l'emplacement  et  les  rapporls.  Chez  les  reptiles,  lesdiftéreDces  de 
forme  et  de  position  de  la  glande  sont  si  grandes,  qu'elle  se  trouve 
par  exemple  chez  le  lézard  tout  près  de  la  tête,  chez  la  couleuvre 


Fig.  3.  —  Orvet. 
IJt,  corps  thyroîda; 


beaucoup  plus  bas,  et  chez  la  vipère  à  une  telle  distance  decelle-*^*' 
(|u'on  ne  songerait  guère  à  aller  l'y  chercher,  vers  la  moitié  *^ 
corps  à  peu  près. 

Nous  avons  calculé  approximativement  que  le  corps  thyroïde  *^_ 
la  couleuvre  se  trouve  en  un  point  qui  correspond  généralement 
la  réunion  du  sixième  céphalique  de  la  longueur  de  l'aoimalavecB^ 
cinq  sixièmes  caudaux. 

L'orvet,  qui  ressemble  à  un  serpent,  mais  qui  est  au  fond  •-* 
lézard,  a  le  corps  thyroïde  placé  de  la  même  manière  que  ch^ 
celui-ci.  Chez  la  vipère,  par  contre,  comme  nous  venons  de  le  dir^* 
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la  position  du  corps  thyroïde  est  des  plus  inattendues  :  l'organe  se 
trouve  placé  à  peu  près  au  milieu  de  ta  longueur  de  l'animal. 

On  peut  en  déduire  une  règle  pour  les  reptiles,  c'est  que  la  glande 
thyroïde  se  trouve  toujours  dans  le  voisinage  immédiat  du  cœur  et 
des  gros  vaisseaux,  avec  lesquels  elle  alTecte  des  rapports  très 
étroits,  tandis  qu'elle  reste  indépendante  ou  presque,  du  larynx  et 
de  la  trachée. 

Nous  avons  reproduit  sur  quatre  ligures  la  position  reipective 


-  Vipère. 

Ih,  corps  thyroïde; 

ûe  l'organe  chez  les  quatre  espèces  animales,  dont  noua  venons  de 
parler. 

Quant  à  la  forme  de  la  glande  elle  est  aussi  très  dlfTérente  dans 
'^^  diverses  espèces,  car,  tandis  qu'elle  est  mince,  longue  et  symé- 
^'ique  chez  le  lézard  et  l'orvet,  où  elle  sillonne  horizontalement  le 
'^1,  comme  une  cravate,  au-dessus  du  sternum,  elle  est  sphérique 
"liez  le  couleuvre,  où  elle  est  unique  et  latérale.  Il  en  est  de  même 
^»ez  la  vipère,  où  elle  se  trouve  à  une  petite  distance  au-dessus  du 
■^ur  qui  est  placé  très  bas  chez  cet  animal.  La  moitié  environ  de  la 
'■père  est  formée  par  le  cou. 
Nous  avons  trouvé  et  étudié  aussi  chez  le  lézard  l'organe  dit 
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c  corps  thyroïde  accessoire  ».  Cette  glande  qui  se  trouve  immédiate- 
ment au-dessus  du  cœur,  à  la  sortie  des  gros  vaisseaux,  est  unique 
et  latérale  :  elle  est  accolée  au  côté  gauche  de  la  trachée.  On  loi 
attribue  la  même  structure  qu'au  corps  thyroïde,  quoique  la  chose 
ne  soit  pas  absolument  exacte  :  nous  y  reviendrons  ailleurs. 

I.  —  Lézards. 

Les  expériences  que  nous  avons  faites  diez  les  lézards  sont  plus 
importantes  que  celles  faites  sur  les  couleuvres,  non  par  leur  nombre, 
mais  parce  que  les  lézards  que  nous  avons  opérés  et  des  observa- 
tions desquels  nous  avons  tenu  compte,  étaient  tous  apprivoi>és, 
avaient  déjà  vécu  quelque  temps  en  captivité  et  étaient  habitués 
généralement  à  manger  dans  la  main.  Nous  nous  mettions  ainsi  à 
l'abri  d'une  cause  d'erreur  très  fréquente  dans  l'expérimentation  chez 
les  reptiles,  c'est-à-dire  la  difficulté  qu'ont  certains  de  ces  animaux 
de  vivre  en  captivité.  On  pourrait  ainsi  attribuer  leur  mort,  due  à 
toute  autre  chose,  à  l'expérience  même. 

Opération.  —  L'ablation  du  corps  thyroïde  principal  chez  le  lézai*d  est 
très  facile,  surtout  si  Ton  a  affaire  à  des  sujets  d'une  certaine  taille. 

Nous  avons  toujours  opéré  sur  des  animaux  en  élat  d'anesthésié  coû^': 
plète  par  Téther.  Les  lézards  supportent  très  bien  Téthérisation,  a  cot^" 
dition  qu'on  surveille  constamment  leur  respiration.  Nous  décrii*ons  pl**^ 
loin  quelques  accidents  qui  nous  sont  arrivés,  et  la  manière  dont  no^^ 
les  avons  combattus. 

L'animal  est  couché  sur  le  dos  et  autant  que  possible  maintenu  par 
aide.  On  pratique  une  incision  longitudinale  à  la  partie  antérieure 
cou,  allant  depuis  la  partie  médiane  d'une  ligne  réunissant  les  de«^ 
angles  du  maxillaire  inférieur  jusqu'au  sternum. 

(  lotte  incision  ne  comprend  que  la  peau  qu'on  dissèque,  —  ce  qui  ^ 
très  facile  —  de  chaque  côté.  A  ce  moment  il  est  souvent  utile  de  ^ 
briller,  par  deux  entailles  latérales,  la  première  incision.  Cette  nouvel- 
incision  est  pratiquée  au  niveau  du  pli  du  cou  qui  se  trouve  immédi 
tenient  au-dessus  de  la  partie  supérieure  du  sternum.  Elle  compre 
d'abord  la  peau  et  ensuite  une  couche  musculaire   membraneuse, 
tombe  ainsi  sur  le  corps  thyroïde  tel  qu'on  le  voit  a  la  figure  L 

Il  faut  avoir  soin,  en  le  pinçant,  de  ne  pas  trop  tirer  l'organe,  car 
arrive  facilement  qu'on  le  déchire  et  qu'on  laisse  en  place  ses  deuxexlt — 
mités  latérales.  Il  faut  simplement  le  tendre,  de  manière  à  bien  voir  s 
deux  extrémités  effilées,  dont  on  sectionne  avec  des  ciseaux  fins  1 
minces  liens  qui  les  rattachent  aux  parties  environnantes. 

L'opération  faite,  nous  fermons  la  plaie  par  une  suture  continue. 

L'animal  se  réveille  dans  la  règle  très  vite  et  la  cicatrisation  des  tiss 
se  fait  dans  un  délai  variable,  toujours  sans  complications. 
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Il  n'en  est  plus  de  même  pour  Textirpation  de  la  glande  thyroïde  acces- 
soire. Pour  extirper  ce  petit  organe»  Touverture  que  nous  venons  de 
déorire  n*est  plus  suffisante  et  il  est  nécessaire  de  se  faire  du  jour  en 
excisant  une  portion  du  sternum  ou  prétérablement  en  ouvrant,  par  une 
seotion  médiane,  la  partie  supérieure  de  Tos. 

Quelle  que  soit  la  manière  de  procéder,  on  arrive  à  mettre  à  découvert 
la  partie  supérieure  du  cœur  et  les  gros  vaisseaux.  C'est  du  côté  gauche 
qu*il  faut  chercher,  immédiatement  au-dessus  de  la  crosse  de  Taorte,  en 
dehors  de  la  trachée.  Ce  petit  organe  ne  se  distingue  pas,  chez  les  petits 
lézards,  sans  le  secours  d'une  loupe  :  sa  recherche  devient  on  ne  peut 
plus  difficile,  lorsqu'il  y  a  hémorragie.  Il  faut  des  pinces  très  flnes^ 
pointues,  pour  le  saisir  :  il  est  très  adhérent  et  se  laisse  facilement  mor- 
celer. 

Ohez  les  gros  lézards  verts  l'opération,  tout  en  restant  difficile,  est  un 
peu.  plus  aisée  :  l'organe  peut  se  voir  à  l'œil  nu,  surtout  si  l'on  a  soin 
d* isoler  les  parties  avec  une  aiguille  un  peu  mousse. 

Li'accident  le  plus  fréquent  dans  cette  recherche  est  la  blessure  d  un 
^ros  vaisseau  :  il  est  prudent  dans  ce  cas  de  ne  pas  insister,  car  d'un 
côté  l'opération  devient  impossible  à  cause  de  l'infiltration  sanguine  des 
tissus,  et  d'un  autre  côté  on  risquerait  d'atlribuer  à  l'extirpation  de  Tor- 
^aue  des  phénomènes  consécutifs  qui  ne  seraient  dus  qu'à  une  compli- 
ca.tion  opératoire. 

D'ailleurs  le  rôle  de  cette  glandule,  ainsi  que  son  analogie  avec 
les  glandules  correspondantes  décrites  dans  ces  derniers  temps  chez 
différents  animaux,  leur  siguification  embryologique  et  physiolo- 
^cjue  méritent  encore  une  étude  très  sérieuse  et  nous  nous  propo- 
sons d'y  revenir. 

Afu  les  nombreux  accidents  opératoires  qui  nous  sont  arrivés  en 
'^oijlant  extirper  cette  glandule,  nous  sommes  obligés  de  ne  tenir 
^^^mpte  que  de  18  de  nos  expériences,  où  il  n'y  avait  pas  eu  de  lésions 

'S  gros  vaisseaux,  et  où  les  suites  immédiates  de  l'opération  avaient 
bonnes. 

Ces  18  animaux  se  subdivisent  ainsi  : 

«nimal  auquel  le  corps  thyroïde  principal  seul  avait  été  extirpé, 

sans  même  rechercher  la  glandule. 

animaux  chez  lesquels  l'extirpation  complète  avait  été  essayée, 

mais  chez  lesquels  on  a  retrouvé  après  leur  mort  des  traces  recon- 

naissables  de  l'organe  accessoire. 

animaux  chez  lesquels  l'extirpation  complète  avait  été  faite  et  chez 

lesquels  on  n'a  plus  retrouvé  de  traces  de  Torgane. 

animaux  chez  lesquels  on  avait  essayé  l'extirpation  complète  et 

dont  on  n'a  pas  pu  contrôler  microscopiquement  les  résultats  de 

l'opération. 
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Voici  quelques  observations  : 

Obs.  1.  —  Lézard  gris  moyen  très  apprivoisé,  vit  gaîment  dans  ud9 
cage  depuis  environ  deux  mois.  Mange  des  mouches  qu'on  lui  présent» 
sur  une  pince  ou  qu'on  laisse  libres  dans  sa  cage  vitrée,  est  très  adroit 
pour  les  saisir.  Lorsqu'on  lui  présente  un  morceau  de  sucre,  il  s'approch» 
vivement  et  se  met  à  le  lécher  avec  grand  plaisir  avec  des  mouvement» 
lents  et  rythmés  de  la  langue.  Boit  aussi  avec  beaucoup  d'avidité  de» 
gouttes  d'eau  ou  de  sii*op  suspendues  à  une  baguette  de  verre. 

Ànesthésie  par  l'éther;  extirpation  du  corps  thyroïde  principal  ;  laglan— 
dule  n'est  pas  recherchée.  Suture  continue.  Se  réveille  vite  et  ne  présenta 
aucun  phénomène  particulier  pendant  les  premiers  temps.  Guérison  par — 
faite  de  la  plaie  par  première  intention.  L'animal  continue  à  hienmangei** 
et  ne  pourrait  pas  être  distingué  d'un  animal  non  opéré. 

Au  bout  d'environ  un  mois,  on  remarque  une  grande  lenteur  dans  se^ 
mouvements  et  des  mouches  laissées  libres  dans  sa  cage,  s'y  retrouvent- 
encore  quelques  jours  plus  tard.  L'animal  n'essaie  pas  de  fuir  lorsqu'om. 
veut  le  prendre  avec  la  main  et  ce  n'est  que  rarement  qu'on  peut  lui  fair^ 
accepter  une  mouche  vivante  ou  un  petit  ver  de  terre  :  il  n'aime  plus  1^ 
sucre. 

Ces  phénomènes  s'accentuent  de  jour  en  jour  :  lorsqu'on  lui  présent^^ 
une  mouche,  il  la  regarde  longuement  et  si  on  a  la  patience  d'attendre^ 
au  bout  d'un  temps  très  long,  à  différentes  reprises,  il  essaie  de  la  saisir^ 
avec  sa  bouche,  mais  les  mâchoires  ne  se  resserrent  pas  suffisamment  r 
on  dirait  qu'il  fait  «  dents  de  velours  »,  si  on  peut  s'exprimer  ainsi,  et  la- 
proie  lui  échappe.  Lassé  de  ces  tentatives  il  s'en  va  et  reste  somnolent^ 
dans  un  coin  de  la  cage,  d'où  il  ne  bouge  pas  des  journées  entières,  si. 
on  ne  le  dérange  pas. 

Est  trouvé  mort  un  mois  et  demi  après  l'opération. 

Autopsie,  —  Rien  de  remarquable  à  l'œil  nu,  dans  les  organes.  La  ci— 
catrice  est  presqu'imperceptible,  pas  de  trace  du  corps  thyroïde. 

La  région  du  cou  est  débitée  en  coupes  sériées  jusqu'au  cœur  pour 
étudier  les  changements  histologiques  que  peut   avoir  subi  la  glandule. 
Cette  étude  sera  relatée  plus  tard. 

Obs.  V.  —  Gros  lézard  vert  apprivoisé.  Anesthésie.  Extirpation  du 
corps  thyroïde  principal  et  de  la  glandule.  Pendant  Textirpation  de  ce 
dernier  organe  l'animal  s'arrête  de  respirer  et  malgré  la  cessation  de 
l'anesthésie  et  l'exposition  à  l'air,  la  respiration  ne  se  rétablit  pas  ^.  On 
introduit  par  la  bouche  dans  le  larynx  la  pointe  eflilée  d'une  pipette  de 

*  Nous  avons  observé  souvent  ces  arrêts  prolongés  de  la  resptralion  pendant 
des  opérations  sur  des  reptiles  et  avons  toujours  pu  les  conjurer  par  VinsufQa- 
tion  directe.  Il  s'agit  probablement  (Schiff  et  Brown-Séquard  avaient  observé 
ces  faits  chez  les  mammifères;  d'un  phénomène  inhibitoire  et  non  de  la  lésion 
d'un  organe,  car  on  l'observe  le  plus  souvent  pendant  Tincision  de  la  peau  du 
cou.  Nous  avons  même  pu  plusieurs  fois  en  faire  la  preuve  en  prenant  de» 
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verre,  et  au  bout  de  quelques  insufflations  Tanimal  revient  complètement 
à  lui. 
Guérison  rapide,  reprise  de  sa  vie  habituelle. 

Meui*t  au  bout  de  trois  semaines  après  avoir  présente  les  mêmes  phé- 
nomènes que  ranimai  de  Tobservation  I.  Cependant  avant  de  tomber  dans 
Tétat  de  prostration  qui  précède  la  mort,  l'animal  avait  présenté  quelques 
phénomènes  convulsifs  consistant  surtout  en  des  tremblements.  Nous  ne- 
saurions  attribuer  ces  tremblements  à  l'opération,  car  d'un  côté  d'autres- 
animaux  dans  les  mêmes  conditions  d'opération  n'en  ont  point  présenté, 
et  d'un  autre  côté  ces  phénomènes  ont  été  observés  après  une  lutte  entre 
ce  gros  lézard  et  une  grosse  couleuvre.  Nous  avions  placé  ces  deux  ani- 
maux ensemble  dans  une  grande  boite  en  verre,  par  une  forte  chaleur 
d'été,  quand  tout  à  coup  nous  pûmes  voir  le  lézard  s'élancer  contre  le 
milieu  du  corps  de  la  couleuvre  avec  une  grande  violence,  en  essayant 
<le  la  saisir  avec  les  dents.  Cela  était  impossible.  Car  la  bouche  grande 
ouverte  du  lézard  ne  pouvait  contenir  même  la  moitié  du  corps  de  la 
couleuvre^  tant  celle-ci  était  grosse.  Cependant  cette  scène  se  répéta  plu- 
sieurs fois  et  la  peau  de  la  couleuvre  en  fut  entamée  assez  sérieusement.. 
La  couleuvre  enlevée,  le  lézard  resta  menaçant  et  haut  sur  pattes  dans- 
une  attitude  ressemblant  assez  à  ce  que  nous  avons  décrit  chez  les  rats- 
thyroidectomisés.  Il  se  pourrait  que  la  vie  des  lézards,  moins  émotive 
que  celle  d'autres  animaux  tels  que  les  rats  qui  sont  des  animaux  très- 
nerveux,  toujours  en  éveil,  empêche  Téclosion  de  symptômes  convulsifs 
et  «que  ceux-ci  ne  se  manifestent  que  pendant  les  émotions.  Nous  avons 
d'ailleurs  vu  que  chez  le  rat  thyroïdectomisé  qui  dort  tranquillement  on 
peut  provoquer  un  accès  de  tétanie  en  le  réveillant  brusquement  ou  en 
^*^2K^citant  d'une  manière  quelconque. 

Cependant  l'accès  chez  notre  lézard  ne  dura  pas  longtemps  et  l'animal 
n^onrut  sans  autres  phénomènes  convulsifs  bien  manifestes,  après  être 
'^^'^Iré  dans  l'état  ordinaire. 

I^ien  de  spécial  à  Vautopsie.  Pas  de  trace  visible  de  corps  thyroïde,  ni 
^^    ^'landule. 

^^Bs.  XVI L  —  Petit  lézard  gris  très  jeune.  Extirpation  du  corps  thy- 
''^^«Je  principal,  essai  d'extirpation  de  la  glandule. 

l^'animal  n'a  plus  mangé  après  l'opération,  l'état  de  prostration  et  do 
tr'i^slesse  est  survenu  très  rapidement.  Mort  le  septième  jour. 

1  Ji  coupe  sériée  du  cou  a  démontré  qu'il  existait  des  traces  de  la  glan- 
^^le  ia  sitUj  dans  des  tissus  mal  cicatrisés,  contenant  du  pigment  sanguia 
^^^  encore  résorbé. 

^^^xnaux  éthérisés,  mais  encore  dans  la  période  d'excitation.  En  prenant  un  lézard 

^^ns  cet  état,  pendant  qu'il  se  tord  entre  les  mains,  si  Ton  pratique  brusquement 

^^^  incision  à  la  partie  médiane  de  la  peau  du  cou,  l'animal  s'arrête  de  remuer,. 

<^oinme  foudroyé,  et  la  respiration  s'arrête  aussi.  Elle  reprend  cependant  petit  à 

petit  et  si  elle  larde  à  reprendre,  il  suffit  d'insuffler  de  l'air  directement  dans> 

*8  voies  respiratoires. 
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Nous  avons  déjà  fait  remarquer  dans  notre  note  présentée  à  la 
Soc.  de  Biol.  (janvier  1894)  que  la  mort  de  nos  animaux  ne  pouvait 
pas  être  attribuée  à  l'acte  opératoire  lui-même,  car  nous  avons  fait 
contemporainement  à  des  lézards  témoins  des  opérations  analogues, 
telles  que  simple  ouverture  du  cou,  incision  du  thorax,  amputations, 
dissociation  des  gros  vaisseaux,  etc.,  le  tout  parfois  suivi  d'hémor- 
ragies assez  importantes,    et  nous   avons  réussi  généralement  à 
conserver  les  animaux  en  vie  pendant  longtemps,  souvent  plusieurs 
mois.  Nous  pouvons  en  dire  de  même  de  la  captivité  comme  cause 
de  mort.  Il  est  vrai  qu'il  y  a  de  nombreux  lézards  qui  ne  vivent  pas^ 
longtemps  en  captivité,  mais  nous  avons  toujours  eu  soin  de  n'opérer 
que  des  animaux  ayant  déjà  fait  leurs  preuves,  autant  que  possible 
bien  apprivoisés,  de  manière  à  pouvoir  même  contrôler  leur  intel- 
ligence. Nous  avons  eu  ainsi  souvent  des  sujets  qui  ont  passé  l'hiver 
et  vécu  encore  la  saison  suivante. 

Or,  aucun  de  nos  lézards  thyroïdectomisés  n'a  vécu  plus  de  six  se- 
maines :  voici  d'ailleurs  le  tableau  de  survie  : 

Nombre 
d*animaux.  Survie. 

1 6  semaines 

2 1  mois 

4 environ  3  semaines 

T) environ  15  jours 

6 1  semaine  ou  moins 

Nous  avons  exclu  de  notre  tableau  les  animaux  morts  dans  les 
vingt-quatre  heures  qui  ont  suivi  l'opération. 

11  est  à  remarquer  qu'ici  comme  chez  les  mammifères,  les  jeunes 
animaux  sont  morts  toujours  très  vite,  généralement  sans  passer  par 
la  période  de  vie  normale  qu'on  observait  toujours  chez  les  adultes 
immédiatement  après  l'opération,  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long. 

Les  jeunes  lézards  généralement  ne  mangeaient  plus  après  l'opé- 
ration et  mouraient  toujours  dans  les  quinze  jours  consécutifs.  Les 
six  cas  de  mort  survenus  pendant  la  première  semaine  sont  tous  dus 
à  des  animaux  jeunes  et  petits.  On  pourrait  même  y  ajouter  un  petit 
lézard  mort  dans  les  vingt-quatre  heures  (et  qui  a  été  à  cause  de 
cela  éliminé  du  tableau),  auquel  on  avait  extirpé  seulement  le  corps 
thyroïde  principal  et  qui  est  mort  très  rapidement  malgré  la  réussite 
complète  de  l'opération. 

Tout  en  ne  voulant  pas  trop  affirmer,  il  nous  semble  que  jusqu'à 
nouvel  avis,  nous  sommes  autorisés  à  conclure  que  la  thyroïdec- 
tomie  chez  les  lézards  fait  mourir  les  animaux  dans  un  espace  de 
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temps  plus  ou  moins  court,  avec  un  syndrome  sinon  pathognomo- 
nique,  au  moins  assez  uniforme  pour  pouvoir  attribuer  leur  mort  à 
l'ablation  de  l'organe  thyroïdien. 


II.  —  Couleuvres. 

En  même  temps  que  chez  les  lézards,  nous  avons  fait  de  nom- 
breuses thyroïdectomies  aussi  chez  des  couleuvres  ;  cependant  ces 
dernières  sont  moins  dociles  et  plus  rebelles  à  l'apprivoisement  que 
les  lézards.  Il  est  par  conséquent  plus  difficile  d'observer  chez  ces 
animaux  les  petits  détails  des  changements  qui  surviennent  dans  leur 
raanière  d'être  après  la  thyroïdectomie. 

Opération.  —  Avant  de  pratiquer  rincision  de  la  peau,  il  faut  s'assurer 
de  la  position  occupée  par  le  cœur.  On  y  arrive  très  facilement  sur 
ranimai  anesthésié  et  couché  sur  le  dos,  car  on  voit  le  cœur  battre  sous 
la  peau. 

L*incision  doit  commencer  3-6  centimètres  au-dessus  du  cœur,  selon 

les  dimensions  de  la  couleuvre,  et  s'arrêter  à  son  niveau.  On  découvre 

^insi  la  partie  inférieure  de  la  trachée,  à  laquelle  sont  suspendus,  ainsi 

qu'aux  gros  troncs   vasculaires   qui   l'accompagnent,   plusieurs   lobes, 

d'aspect  adipeux,  parmi  lesquels  se  trouve  un  organe  arrondi,  jaunâtre 

^^  rougeâtre,  qui  est  le  corps  thyroïde.  Il  est  placé  un  peu  à  droite  de  la 

trachée  et  des  vaisseaux,  assez  près  du  cœur,  et  se  laisse  déplacer  avec 
«ux. 

Nous  avons  extirpé  parfois  seulement  le  corps  thyroïde,  d'autres  fois 
^ussi  le  corps  adipeux  en  partie  ou  en  totalité  ;  dans  ce  dernier  cas  nous 
faisions  ce  que  nous  appelions  la  toilette  du  cou,  c'est-à-dire  l'ablation  de 
tous  les  organes  glandulaires  qui  s'y  trouvaient. 

Le  corps  thyroïde  présente  d'assez  fortes  adhérences  avec  les  gros 
^^isseaux  qu'il  est  très  difficile  de  ne  pas  blesser  pendant  l'opération.  Il 
est  prudent  d'isoler  l'organe  avec  un  instrument  un  peu  mousse,  en 
Veillant  toujours  à  ses  liens  vasculaires,  de  séparer  ensuite  avec  prudence' 
^^s  liens  et  de  tamponner,  si  une  hémorragie  se  produit.  Les  ligatures 
sont  généralement  inutiles.  Lorsque  les  gros  vaisseaux  n'ont  pas  été 
^'^tamés,  l'hémorragie  s'arrête  vite.  Si  celle-ci  est  abondante  et  provient 
^  ^ne  boutonnière  faite  à  un  gros  vaisseau,  nous  éliminons  par  prudence 
^®s  cas  de  notre  statistique. 

future  continue  de  la  peau.  L'animal  se  réveille  assez  vite  et  reprend 
^  ^ie  contemplative. 

Dans  une  grande  cage  vitrée  qui  était  anciennement  un  aquarium, 
^^s  animaux,  opérés  et  non  opérés,  vivaient  en  bonne  harmonie, 
estant  généralement  très  tranquilles,  mais  s'agitant  parfois  devant 
des  périls  inconnus  et  sifflant  avec  menace.  Dans  des  moments  de 
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colère,  lorsque  nous  les  observions,  il  arrivait  que  quelques-uni 
des  couleuvres,  pour  s'élancer  contre  nous,  se  redressaient,  ma 
retombaient  en  se  heurtant  la  tête  contre  la  paroi  vitrée. 

Lorsque  nous  soulevions  le  couvercle  de  la  cage,  immédiatemei 
toutes  les  couleuvres  (il  y  en  avait  parfois  une  dizaine  et  plus)  con 
mençaient  à  serpenter  dans  tous  les  sens  et  s^échappaient  rapid 
ment  au  dehors.  Nous  avions  mille  peines  à  les  rattraper,  tant  h 
opérées  que  les  non  opérées. 

Cependant  nous  n'avons  jamais  vu  manger  les  couleuvres  opérée 
«comme  cela  arrivait  pour  les  lézards  qui,  dans  les  premiers  temj 
après  l'opération,  reprenaient  absolument  leur  vie  habituelle.  Il  e 
-vrai  aussi  que  les  couleuvres  mangent  plus  rarement  que  les  lézan 
•et  que  leurs  repas  sont  souvent  considérables. 

Dans  quelques  cas  nous  avons  profité  de  l'anesthésie  pour  gavi 
les  couleuvres  avec  une  petite  grenouille  ou  des  limaces,  pour  évit 
la  mort  par  inanition  :  ces  animaux  ne  se  sont  pas  comportés  difT< 
remment  des  autres. 

Lorsque  nous  mettions  dans  la  cage  des  couleuvres  opérées  ui 
petite  grenouille  ou  un  crapaud  vivants,  tous  les  animaux  s'ai*rêtaie 
et  regardaient  l'intrus  pendant  très  longtemps,  sans  jamais  se  déc 
der  à  le  saisir.  Nous  pouvions  trouver,  le  jour  suivant,  la  grenouil 
vivante  assise  sur  le  dos  de  l'une  ou  de  l'autre  des  couleuvres. 

Cependant,  pour  bien  voir  la  différence  qu'il  y  avait  entre  d 
-couleuvres  normales  et  des  couleuvres  thyroïdectomisées,  noi 
avons  mélangé  un  certain  nombre  de  ces  reptiles  absolument  saii 
avec  plusieurs  autres  opérés,  les  uns  de  thyroïdectomie,  les  autr 
de  difTérenles  ablations  d'organes  relativement  inoflensives,  tell 
qu'extirpation  de  la  totalité  ou  d'une  partie  du  corps  adipeux,  ( 
d'une  partie  du  corps  thyroïde  avec  une  partie  du  corps  adipeux,  i 
que  nous  obtenions  en  mettant  à  plat  les  ciseaux  sur  la  trachée,  < 
^ouvrant  un  peu  les  branches  de  l'instrument  et  en  excisant  ce  q 
s'engageait  entre  elles.  D'autres  couleuvres  avaient  subi  simpleme 
l'ouverture  du  cou,  avec  ou  sans  blessure  d'un  gros  vaisseau  ;  cet 
dernière  opération  n'était  pas  d'élection,  mais  était  un  accide 
arrivé  pendant  des  essais  de  thyroïdectomie.  Nous  avions  alo 
arrêté  les  tentatives  d'extirpation  et  avions  gardé  l'animal  comn 
témoin. 

En  observant  tous  ces  animaux  peu  de  jours  après  l'opération, 
était  difficile  de  distinguer  à  première  vue,  lesquels  étaient  opér 
et  lesquels  ne  l'étaient  pas.  Mais  peu  à  peu  on  voyait  une  difîéren* 
très  nette  :  cela  est  arrivé  une  fois  déjà  après  quatre  jours  (couleuv 
morte  dans  la  nuit),  mais  généralement  un  peu  plus  tard  (6  à  9  jours 
lorsque  nous  essayions  de  prendre  les  couleuvres  avec  les  main 
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toutes  réussissaient  très  habilement  à  fuir,  excepté  les  thyroïdecto- 
misées,  de  manière  qu'en  mettant  la  main  dans  la  cage  sans  trop  re- 
garder et  en  essayant  d'en  saisir  une,  on  en  ramenait  toujours  une 
thyroïdectomisée. 

Petit  à  petit  ces  phénomènes  de  paresse  s'accentuèrent  :  les  cou- 
leuvres sans  corps  thyroïde  ne  fuyaient  presque  plus  et  on  les  trou- 
vait mortes  dans  la  cage. 

Outre  cette  paresse  progressive,  voisine  de  l'hébétement,  nous 
avons  presque  constamment  observé  (chez  les  animaux  qui  ont  vécu 
assez  longtemps)  la  desquamation  de  la  peau,  c'est-à-dire  la  mue 
précoce.  Cette  desquamation  était  parfois  complète,  d'autres  fois  la 
cduleuvre  perdait  sa  peau  par  lambeaux. 

Nous  avons  mentionné  dans  la  note  citée  plus  haut,  que  dans  un 
cas  nous  avons  observé  des  phénomènes  convulsifs  :  voici  en  résumé 
cette  observation. 

Obs.  XI.  —Grosse  couleuvre  (11  mai  1893).  Anesthésie.  Extirpation  du 
corps  thyroïde  avec  une  partie  du  corps  adipeux.  Hémorragie  peu  abon- 
dante. L'animal  cesse  fréquemment  de  respirer,  le  cœur  bat  lentement. 
Insufflation  d*air  dans  la  trachée,  avec  une  pipette.  La  respiration  se  ré- 
tal)lit.  Le  jour  suivant,  état  normal  ;  ne  diffère  pas  des  couleuvres  non 
opérées.  Au  bout  d'une  semaine  dort  beaucoup,  mise  par  terre  serpente 
lentement,  comme  dans  un  demi-sommeil  (il  fait  très  chaud  dans  la 
chambre).  L*état  empire  de  jour  en  jour,  elle  ne  fuit  presque  plus,  mais 
si  on  la  touche  brusquement,  elle  soulève  la  tête  en  tremblant. 
Trouvée  morte  le  vingtième  jour. 

Tous  les  22  animaux  sont  morts  au  bout  de  quatre  à  vingt-sept 
jours,  en  ne  tenant  pas  compte  de  ceux  qui  ont  succombé  à  des  acci- 
dents opératoires.  Les  couleuvres  témoins,  indemnes  ou  ayant  subi 
d'autres  opérations,  vivaient  souvent  plusieurs  mois.  11  nous  semble 
donc  qu'on  peut  étabhr  une  relation  de  cause  à  effet  entre  l'extir- 
pation du  corps  thyroïde  et  la  mort  consécutive  des  couleuvi'es, 
puisque  des  opérations  de  la  même  importance  au  point  de  vue  chi- 
^rgical,  n'aboutissaient  pas  à  un  pareil  résultat. 


XVI 


REMARQUES 


CONCERNANT    L'ETUDE  DE   LA  TOXICITÉ    URINAIRE 

POUR  LA  DETERMINATION  DES  FONCTIONS  DU  CORPS  THYROÏDE 


Par  le  D'  PAUL  MASOIN  (de  Louvain) 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  Tuniversité  de  Louvain.) 


m 


>3  e*:* 


>!Pon 


Dans  un  travail  précédent*  nous  avons  donné  les  résultats  d'expo- 
riences  nombreuses  exécutées  en  1893  à  l'effet  de  détermineriez 
modifications  de  la  toxicité  urinaire  chez  les  chiens  éthyroïdés. 

Nos  conclusions  confirment  et  précisent  celles  de  Laulanié  et  i^ 
Gley  ;  ainsi  que  ces  deux  distingués  physiologistes  l'avaient  les  pr^^ 
miers  constaté,  nous  avons  vu  la  toxicité  urinaire  s'élever  après  ^^ 
thyroïdectomie  ;  nous  avons  prouvé,  en  outre,  que  la  courbe  de  ^^ 
toxicité  suit  sensiblement  celle  des  accidents  consécutifs  à  la  thyfO^'' 
dectomie,  et  que  la  toxicité  s'accroît  considérablement  au  mom^^ 
des  attaques  épileptiformes  et  des  accès  de  polypnée. 

Ces  conclusions  se  trouvaient  partiellement  en  opposition  avec 
expériences  de  MM.  Godart  et  Slosse  qui,  au  congrès  de  physiola 
de  Liège  (1892),  mirent  en  doute,  pour  la  première  fois,  l'élévali 
de  la  toxicité  urinaire  chez  les  animaux  éthyroïdés*. 

Nous  croyons  avoir  démontré  l'erreur  de  ces  honorables  expé 
mentateurs,  d'autant  plus  que,  peu  de  temps  après  la  publication 
notre  travail,  MM.  C.  Cadéac  et  L.  Guinard  pubhèrent  un  mémoit^ 


i^in 


*  Influence  de  Textirpation  du  corps  thyroïde  sur  la  toxicité  urinaire  {Comf^ 
rendus  de  la  Soc.  de  biol.^  8  février  1894,  et  Arch.  de  pbysioL,  avril  1894). 

•  L.  Fredericq,  Notice  sur  le  deuxième  congrès  de  physiologie.  Liège,  1 
'  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.y  séance  du  16  juin  1894. 
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dans  lequel  ces  auteurs  déclarent,  qu*ayant  <  acquis  la  certitude  que 

&odart  et  Slosse  ont  eu  tort  d'émettre  un  doute  sur  la  constance  de 

cette  modification  »  (rélévation  de  la  toxicité  urinaire),  après  avoir 

c  parfaitement  noté  une  sorte  de  parallélisme  entre  Texagération  de 

la  toxicité  urinaire  et  la  gravité  des  accidents  »...  «  ils  confirment 

les  conclusions  de  Masoin  ». 

Depuis  lors,  MM.  Godart  et  Slosse  *  ont  renouvelé  simplement  des 
objections  déjà  formulées  par  eux  en  1892  et  en  1898.  Ainsi,  ne 
cootestant  pas  les  résultats  obtenus,  ils  se  bornent  à  reproduire, 
n'apportant  aucun  élément  nouveau,  leurs  observations  touchant  le 
principe  de  la  méthode  utilisée  dans  ces  recherches,  avec  les  conclu- 
sions d'injections  intra-veineuses  de  sulfate  de  strychnine  à  une 
série  de  lapins  :  d'après  les  chiffres  obtenus  par  eux,  la  quantité  de 
strychnine  capable  de  tuer  un  kilogramme  de  lapin,  varie  de  34  à 
230  centièmes  de  milligramme,  c'est-à-dire  qu'elle  oscille  dans  un 
rapport  de  1  à  6,76. 

A  notre  tour,  nous  avons  repris  ces  expériences  au  laboratoire  de 
physiologie  de  l'Université  de  Louvain  ;  ainsi  que  MM.  Godart  et 
Slosse,  nous  nous  sommes  adressé  à  l'une  des  veines  crurales.  On 
ignore  la  vitesse  d'injection  employée  par  eux,  car  il  n'en  est  pas 
fait  mention  ;  quant  à  nous,  de  même  que  dans  nos  expériences  pré- 
cédentes, nous  injections  d'une  façon  uniforme  et  continue,  à  raison 
de  1  centimètres  cubes  en  cinq  minutes  ;  la  température  du  liquide 
employé  était  de  40*  environ;  enfin,  les  animaux  expérimentés  se 
trouvaient  dans  des  conditions  absolument  identiques,  à  savoir,  à 
jeun  et  au  repos  depuis  douze  heures,  conditions  préalables  dont 
nos  confrères  n'ont  fait  mention  nulle  part. 

Le  tableau  suivant  fournit  le  détail  des  diverses  expériences  avec 
le  titre  des  solutions  employées,  qui,  d'ailleurs,  sont  identiques  à 
celles  utilisées  par  nos  contradicteurs. 


Tableau 


tournai  de  médecine^  de  chirurgie  et  de  pharmacologie.  Bruxelles,  1894. 
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[ 

•OLCTIONt  IMPLOTÉBa. 

• 

roiDs 
des  lapins. 

OOAKTITis 

injectées. 

par 

kilogramme 

de  lapin. 

dr  stryehaiiic 

ayant 

amené  la  mort, 

calenlce 

par  kilosraame 

d'animal. 

I.     Salfate    de    strychnine 

1  centigr 

Eau  disUUéeSÛOgr.... 
Solution  à  0,02/1000.... 

13»5 
1470 

3i 
90 

co 
13,6 

52/100  de  milligr. 
«7/100        - 

H.    Solfate    de   strychnine 
10  centigr 

1«0 
1530 
1610 
1700 

7 
7 
8 
6 

57 
4,5 
4,8 
3,5 

57/100  de  milligr. 
45/100        - 
48/100        - 
»/100 

Eau  distillée  1000  gr... 
Chlorure  de  sodium  3  gr. 
Solution  à  0,10/1000.... 

m.  Sulfate    de    strychnine 
10  centigr 

3340 
2900 

^,5 

7 

1,9 

38/100  de  milligr. 
48/100       - 

Eau  distillée  500  gr.... 
Chlorure  de  sodium  3 gr. 
Solution  à  0,90/iOOO... 

Traduisant  en  chiffres  plus  simples  les  résultats  consignés  au  pré- 
cédent tableau,  on  trouve  que  les  quantités  de  sulfate  de  strychnine 
nécessaires  pour  tuer  1  kilogramme  d'animal  varient  dans  les  rap- 
ports suivants  : 


GODART  ET   SLOSSE 

Quantité 

de 

strychnine.  Rapport. 

â4  centièmes  de  milligr 1 .00 

38                 —  ....  1.11 

48                 —  ....  1.44 

57                 —  ....  1.67 

65                 —  ....  1.91 

78                —  ....  2.29 

86                —  ....  2.52 

230                 —  ....  6.70 


p.    MASOIN 

Quantité 

de 
strychnine. 

27  centièmes  de  milligr. 

35  — 

38  — 

45  — 

48  — 

48  — 

52  — 

57  — 


RappoH- 
l.OO 

1. 
1. 
1. 
1. 

1. 

2. 


Les  résultats  de  nos  expériences  ne  noua  permettent  donc  pa^ 
souscrire  sans  réserve  à  cette  proposition  trop  absolue  de  MM. 
dart  et  Slosse  :  «  Il  n'existe  aucune  proportionnalité  entre  la  A 
toxique  et  le  poids  de  Taniinal*  ». 


*  L.  Fredericq,  Notice  sur  le  deuxième  congrès  de  physiologie.  Liège,  1 
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D*aiUeurs,  examinant  les  chiffres  de  nos  honorables  confrères,  on 
constatera  : 

!•  Que  le  chiffre  minimum  obtenu  par  eux  (34/100"  de  milli- 
{;:ramme)  ne  diffère  pas  sensiblement  de  celui  obtenu  par  nous 
(27/100"  de  milligramme)  ; 

2*  Que  dans  une  série  de  huit  expériences  comparatives  nos  ré- 
sultats mai'chent  sensiblement  de  pair  avec  ceux  obtenus  dans  les 
six  premières  de  MM.  Godart  et  Slosse,  du  moins  quant  aux  propor- 
tions relatives  établies  dans  le  tableau  comparatif; 

3^  Que  si  les  quantités  absolues  trouvées  par  MM.  Godart  et  Slosse 
sont,  dans  leur  ensemble,  supérieures  à  celles  déterminées  par  nous, 
il  ne  faut  vraisemblablement  en  rechercher  la  raison  que  dans  une 
vitesse  plus  grande  —  peut-être  même  trop  grande  —  de  l'injection 
intra-veineuse.  Ce  facteur  possède  —  on  le  reconnaîtra  aisément  — 
une  importance  capitale.  Il  est  bien  étrange,  en  somme,  que  du 
chiffre-rapport  2,52,  MM.  Godart  et  Slosse  passent  à  celui  de  6,76, 
ne  l'obtenant  qu'une  seule  fois  d'ailleurs,  sans  aucun  intermédiaire  ; 
aussi  a-t-on  le  droit  de  soupçonner,  ou  quelque  défaut  d'expérimen- 
tation, ou  que  l'animal-réactif  utilisé  dans  cette  épreuve  se  trouvait 
dans  des  conditions  telles  que  son  emploi  —  en  supposant  que  cette 
expérience  ait  été  conduite  absolument  comme  les  autres,  ce  que 
nous  aimons  à  croire  —  ne  pouvait  que  fausser  les  résultats,  ou  du 
moins  exagérer  singulièrement  la  conclusion  dernière  du  travail. 

Il  serait  oiseux  d'insister  si  les  plus  graves  conséquences  au  point 
de  vue  expérimental  et  au  point  de  vue  clinique  ne  se  dégageaient 
à  l'instant  des  affirmations  de  MM.  Godart  et  Slosse. 

<  II  n'exista  aucune  proportionnalité  entre  la  dose  toxique  et  le 
poids  de  l'animal»,  disent-ils;  mais  qui  ne  voit  immédiatement  dans 
I^  caractère  absolu  de  cette  proposition  la  plus  grave  atteinte  à  la 
posologie  et  à  la  thérapeutique  expérimentale? 

Certes,  une  proportionnalité  rigoureuse  n'existe  pas  entre  la  dose 
^^^^ique  et  le  poids  de  l'animal.  A  n'envisager  que  ce  qui  se  passe 
cî^cz  l'homme,  qui  ne  connaît  les  susceptibilités  et  les  tolérances  in- 
^i'viduelles  vis-à-vis  de  certaines  substances  médicamenteuses? 

^ais  les  variations  individuelles  dont  nous  t^connaissons  tous 

*  ^^xistence  dans  l'espèce  humaine,  se  retrouvent-elles  en  proportion 

*^issi  considérable,  avec  une  aussi  grande  fréquence,  dans  les  espèces 

*^imales  utilisées  dans  les  expériences  de  laboratoire?  Le  genre  de 

^^^,  les  habitudes,  les  tempéraments^  les  maladies  antérieures  sur- 

^^^t,  si  variables  d'un  sujet  à  l'autre,  constituent  indubitablement  un 

lacteur  d'une  importance  capitale  dans  la  question.  Or  rien  de  pareil 

***  ou  du  moins  n'existant  que  sous  une  forme  atténuée  —  ne  se  ren- 

^Dtre  dans  les  espèces  aninlales  (dans  le  cas  présenti  le  lapin)  gêné-* 
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ralement  employées  dans  les  recherches  de  ce  genre  ;  cette  puissante 
cause  d'erreur  venant  à  disparaître,  on  peut,  semble-t-il,  considérer 
les  difîérents  individus  d'une  même  espèce  animale  placés  dans 
les  mêmes  conditions,  comme  constituant  des  réactifs  suffisamment 
comparables,  à  condition  toutefois  de  multiplier  les  recherches  afin 
d'éliminer  les  causes  d'erreur  possibles  inhérentes  soit  au  siyet  lui- 
même,  soit  aux  conditions  expérimentales. 

Toutes  conditions  étant  absolument  identiques,  dans  quel  rapport 
les  prédispositions  individuelles  semblent-elles  varier  chez  le  lapin 
vis-à-vis  de  la  strychnine? 

Dans  un  rapport  du  simple  au  double  (d'après  nos  chifires),  ou 
plus  exactement  dans  le  rapport  de  1  à  2,11,  ainsi  qu'il  résulte  du  ta- 
bleau dressé  plus  haut;  dans  un  rapport  de  1  à  2,52  (d'après  les 
chiffres  de  MM.  Godart  et  Slosse)  si  l'on  en  veut  bien  excepter  le 
chiffre  6,76  trouvé  isolément,  dans  une  seule  expérience  et  au  sujet 
duquel  nous  nous  rapportons  à  ce  qui  a  été  dit  plus  haut. 

Si  l'on  consulte  enfin  les  résultats  fournis  par  divers  expérimen- 
tateurs, et  des  plus  distingués,  l'on  constatera  que  le  coefllcient 
toxique  d'une  substance  ne  varie  que  dans  des  limites  assez  étroites. 

MM.  Gley  et  Gapitan*,  expérimentant  avec  l'antipyrine,  consta- 
tèrent que  le  pouvoir  toxique  de  ce  produit  administré  au  lapin  en 
injection  intra-veineuse  variait  de  0*%645  à  0*',684  par  kilogramme 
d'animal. 

MM.  Richet  et  Langlois  *,  au  cours  de  recherches  sur  l'action  con- 
vulsivante  du  chlorhydrate  de  cocaïne,  constatèrent,  qu'introduit* 
par  la  voie  veineuse,  la  dose  toxique  par  kilogramme  d'animal  (dans 
le  cas  présent,  le  chien)  était  de  0«%02,  chiffre  presque  identique  à 
celui  déterminé  par  M.  Gley  3;  cet  auteur,  en  effet,  expérimentant 
dans  les  mêmes  conditions,  trouva  un  coefficient  toxique  s'élevantà 
l«ff',97  par  kilogramme  d'animal. 

M.  G.  H.  Roger*,  recherchant  le  pouvoir  toxique  du  sulfate  de 
strychnine  injecté  dans  la  veine  jugulaire  du  chien,  constata  que 
son  pouvoir  toxique  s'élevait  à  0""',285  par  kilogramme  d'animal. 
MM.  Chouppe  et  Pinet^,  dans  des  recherches  identiques,  consta- 
tèrent que  la  dose  de  strychnine  nécessaire  pour  produire  la  mort 
d'un  chien  par  injection  intra-veineuse,  variait  dans  d'étroites 
limites,  230  à  240  millièmes  de  milligramme  par  kilogramme  d'ani- 
mal,  chiffre,   qui,  on  le  voit,  se  rapproche  sensiblement  de  ceki 

*  Comptes  rendus  de  la  Soc,  de  kiol.  Paris,  1887. 

*  Arch.  de  physiol.  Paris,  1889. 

*  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  bîol.  Paris,  1891. 

*  G.-H.  Roger,  Action  du  foie  sur  Jes  poisons.  Paris,  1887. 
'  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.  Paris,  1887 
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déterminé  par  M.  G.  H.  Roger;  poursuivant  leurs  recherches  sur  ce 
point,  ils  terminent  par  les  conclusions  suivantes  :  cette  proportion 
semble  constante  ;  elle  ne  parait  pas  dépendre,  d'une  manière  bien 
notable,  de  conditions  individuelles;  Tâge  et  Tespèce  animale  ne 
jouent  qu*urf  rôle  secondaire,  s'ils  en  jouent  un. 

Etant  donné  ces  résultats,  est-on  autorisé  à  «  dénier  toute  valeur 
à  la  notion  du  coefficient  urotoxique  imaginé  par  Bouchard  et  aux 
recherches  auxquelles  elle  sert  de  base  *  »  ? 

La  réponse  n'est  pas  douteuse  :  il  ne  faut  assurément  pas  de- 
mander à  la  méthode  de  Téminent  professeur  de  la  Faculté  de  méde- 
cine de  Paris  une  rigueur  mathématique  ;  mais  les  résultats  qu'elle 
fournit  doivent  être  considérés  d'une  manière  générale  comme  exacts, 
et  certes,  l'on  n'est  point  autorisé  à  lui  «  dénier  toute  valeur  ainsi 
qu'aux  recherches  qui  lui  servent  de  base  ».  Examinant  l'ensemble 
des  résultats  obtenus,  étudiant  tout  particulièrement  les  différences 
considérables  qui  existent  entre  les  quantités  d'urine  nécessaires 
pour  amener  la  mort  de  l'animal-réactif,  comparant  les  résultats 
obtenus  avant  et  après  la  thyroïdectomie,  l'on  sera  tenu  de  recon- 
naître que   la  méthode  de  Bouchard  est  applicable  dans  des  re- 
cherches où  des  différences  notables  peuvent  se  rencontrer,  telles 
que  celles  mentionnées  au  tableau  ci-dessous  *. 


CHIEN  I. 


BATS. 


^  avril. 
«3  -  . 


pour 

1  kilogramme 

de  lapin. 


27« 


ThyroideoioiDie  du  chien. 

«avril 17 

^  -  10 

»- 11 

(•)  Attaque  épileptirorme  5.8.. 
(*)  Id.  6.6.. 


KAPPOIT. 


4.60 
5.90 

2.90 
1.7i 
1.90 
1.00 
1.13 


DATB. 


CHIEN   lY. 


QDAICtlTé 

pour 

1  kilogramme 

de  lapiD. 


!20  mai 

21  — 

22  - 

23  - 


76" 
78 
99 
150 


Thyroïdectomie  da  chien. 


31  mai., 
l^'juin. 
4  Juin. 

7  —  .. 

8  -  . 

9  —  .. 
10    - 


31 

14 
5,15 

10 
5,1 
7,6 
4,8 


KArPOtT. 


15.8 
16.2 
20.6 
31.2 

5.4 

2.9 

1.07 

2.08 

1.07 

1.58 

1.00 


'  Journal  de  médecine^  de  chirurgie  et  de  pharmacologie.  Bruxelles,  1894, 

*  Paul  Masoin  «  Influence  de  Textirpation  du  corps  thyroïde  sur  la  toxicité 
upinaire  »  [Arch.  de  phyaiol.^  avril  1894). 
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SUR  L*INH1BITI0N 


DU  TONUS  ET  DES  MOUVEMENTS  DE  L'ESTOMAC  CHEZ  LE  CHIEN 


», 


PAR   L  EXCITATION   ELECTRIQUE  DU   BOUT  PERIPHERIQUE 
DU   PNEUMOGASTRIQUE   SECTIONNÉ   AU    COU 

Par  M.   MAURICE    DOYON 


fTravail  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Morat.) 


Les  attributions  des  nerfs  qui  constituent  l'innervation  extrin- 
sèque des  tuniques  musculaires  gastriques  chez  les  mammifères 
ont  été  maintes  fois  précisées.  Le  nerf  pneumogastrique  est  le  nerl 
moteur  de  Testomac.  Les  caractères  de  Tinfluence  motrice  de  ce 
nerf  ont  été  bien  spécifiés  par  Van  Braam  Houckgeest  et  par  M.  Mo- 
rat. L'excitation  du  pneumogastrique  pratiquée  sur  son  bout  périphé- 
rique renforce  les  mouvements  de  l'estomac  sans  leur  imprimer  leur 
modalité  particulière.  Le  splanchnique  exerce  une  influence  suspen- 
sive, inhibitrice,  sur  ces  mouvements,  comparable  à  celle  que  Pfliig^'' 
a  mise  en  évidence  pour  l'intestin*. 

En  somme,  on  a  pu  établir  une  distinction  tranchée  au  point  de  ^^ne 
fonctionnel  entre  les  troncs  nerveux  (vagues  et  splanchniques)  qui  se 
rendent  à  l'estomac  ;  néanmoins  elle  n'est  pas  absolue.  Il  ne  seraitpû^ 
exact  d'admettre  que  les  effets  de  l'excitation  de  l'un  ou  de  l'autre  de 
ces  nerfs  soient  toujours  univoques.  Il  était  à  prévoir,  du  reste,  qu'^l 
en  serait  ainsi.  Depuis  les  travaux  de  MM.  Dastre  et  Morat  sur  lesyin- 
pathique  cervical,  on  sait  qu'un  même  nerf  peut,  au  point  de  vue  mo- 
teur, avoir  deux  façons  d'agir.  On  en  saisit  de  plus  aisément  la  raison. 
On  considère  un  nerf  de  la  vie  organique  comme  un  assemblage  d'élé- 
ments augmentateurs  et  inhibiteurs.  Très  rares  sont  dans  l'organisme 
les  systèmes  qui,  comme  le  nerf  optique  ou  le  nerf  olfactif,  ne  sont 

*  Morat,  Lyon  médical^  1882,  et  Arcb.  de  phys.,  1898. 
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formés  que  d'un  seul  ordre  (réléments  de  même  fonction.  Les  nerfs 
que  nous  appelons  moteurs,  inhibiteurs,  dilatateurs,  sont  des 
troncs  nerveux  dans  lesquels  prédominent  ou  Tune  ou  l'autre  de 
chacune  de  ces  classes  d'éléments  nerveux.  Les  éléments  autres  ou 
même  antagonistes  n'en  sont  pas  exclus  ^  Suivant  la  prédominance 
de  l'une  ou  de  l'autre  catégorie  de  ces  éléments  ou  leur  excitabilité, 
l'effet  produit  par  une  excitation  est  positif  ou  négatif. 

La  conception  de  MM.  Dastre  et  Morat  s'est  maintes  fois  vérifiée 
et  peut-être  ne  pourrait-on  pas  citer  un  seul  exemple  dans  les  nerfs 
de  la  vie  organique  qui  contiennent  une  espèce  de  nerfs  à  l'exclusion 
de  ses  antagonistes.  Les  cordons  nerveux  qui  se  rendent  à  la  tunique 
musculaire  gastrique  ne  font  pas  exception  à  cette  règle.  En  ce  qui 
concerne  spécialement  le  pneumogastrique,  ce  nerf  paraît  contenir 
en  niÉyorité  des  fibres  motrices  mais  aussi  des  fibres  d'arrêt  qu'il  est 
possible,  dans  des  conditions  déterminées,  de  mettre  en  évidence. 

W.  Morat,  le  premier,  a  prouvé,  par  une  voie  indirecte,  l'existence 
d'éléments  gastro-inhibiteurs  dans  le  tronc  du  vague  chez  le  chien. 
Ge  physiologiste  excite  le  bout  central  du  vague  coupé.  On  voit  alors 
une  inhibition  très  caractérisée  par  voie  réflexe  des  contractions  de 
l'estomac.  Cette  inhibition  se  fait  par  la  voie  du  pneumogastrique 
resté  intact  et  non  par  les  splanchniques.  En  effet,  après  section  de 
l'autre  vague,  cet  ellet  disparaît,  bien  que  les  splanchniques  soient 
intacts.  M.  Wertheimer*  a  observé,  à  l'intensité  près,  les  mêmes 
phénomènes.  Les  effets  de  l'excitation  du  bout  central  du  pneumo- 
gastrique sont  très  atténués,  si  l'on  coupe  le  nerf  du  côté  opposé, 
^ans  cependant  disparaître  tout  à  fait.  M.  Wertheimer  a  constaté 
aussi  que  l'excitation  du  bout  central  du  sciatique  suspend  ou  amoin- 
drit les  mouvements  de  l'estomac.  En  cherchant  à  déterminer  la  voie 
^^ntrifuge  du  réflexe  d'arrêt,  il  a  observé  que,  après  la  section  des 
deux  nerfs  vagues,  le  relâchement  de  l'estomac  est  beaucoup  moins 
Pï*ononcé.  Chez  certains  oiseaux,  le  canard,  la  poule,  j'ai  pu  démon- 
trer^  Texislence  de  fibres  d'arrêt  dans  les  troncs  des  pneumogastriques 
P^r  l'excitation  directe  des  filets  centrifuges  de  ces  nerfs.  J'ai  cons- 
^^  très  fréquemment  sur  ces  animaux,  qu'une  excitation  du  vague 
Pratiquée  sur  son  bout  périphérique,  après  section  et  ligature  du 
^^ï*r,  provoquent,  si  le  ventricule  succenturié  et  le  gésier  sont  animés 
^®  mouvements,  l'arrêt  de  ces  mouvements  et  une  diminution  du 
^uus  gastrique.  Il  importe  de  savoir  que  deux  excitations  du  vague 
^ut  suivies  d'effets  très  différents  suivant  que  l'estomac  est  au  re- 

MoRAT  et  DuFouRT,  Action   du  nerf  pneumogaslrique   sur  la  glycogénèse 
^^^ch.  de  phys.,  1894,  p.  689). 

AVertheimbr,  Arch.  de  phys.,  1892. 
*  DoYON,  Arch,  de  phys.^  1894. 
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pos  OU  en  mouvement.  Dans  une  même  expérience  j*ai  coostiaté 
souvent  que  des  mouvements  provoqués  par  une  première  exciiatior 
du  nerf  étaient  arrêtés  par  une  seconde  application  du  courant  pra- 
tiquée sur  le  même  nerf  et  dans  les  mêmes  conditions.  L'influena 
suspensive  du  vague  s'accuse  à  son  maximum  sur  un  graphique,  s 
elle  s'exerce  au  moment  précis  où  i*estomac  est  le  plus  contracté 
C'est  ainsi  du  reste  que,  chez  les  oiseaux,  après  riojection  d*un< 
faible  quantité  de  pilocarpine,  poison  qui,  comme  on  le  sait,  pro- 
voque la  contraction  très  vive  de  Testomac,  l'influence  suspensivt 
du  nerf  vague  parait  s'exercer  au  maximum. 

En  somme,  il  n'est  pas  douteux  que  les  nerfs  pneumogastrique 
exercent  une  influence  suspensive  sur  les  mouvements  de  restomac 
Néanmoins,  cette  action,  sur  le  chien  tout  au  moins,  n'a  pu  être  pro 
voquée  qu'indirectement.  J'ai  cherché  s'il  n'était  pas  possible  de  h 
mettre  en  évidence,  chez  cet  animal,  par  une  excitation  directe  dei 
flbres  centrifuges  du  nerf.  Partant  de  ce  fait  que  chez  les  oiseaux  uni 
grande  augmentation  dans  la  tonicité  des  réservoirs  gastrique: 
parait  constituer  une  condition  favorable  à  l'apparition  d'un  phéno- 
mène d'arrêt,  j'ai  expérimenté  sur  des  chiens  dont  l'estomac  étai 
mis  en  mouvement  soit  par  la  digestion,  soit  par  l'injection  intra- 
veineuse de  poisons. 

Dispositif  expérimental.  —  J*ai  appliqué  à  cette  étude  la  méthode  de 
rinscription  graphique  et  le  dispositif  recommandé  par  M.  Morat.  Une 
sonde  munie  d'une  ampoule  est  introduite  par  la  bouche  dans  Testomac. 
I^*ampoule  est  reliée  à  un  manomèti*e.  Un  branchement  latéral  permet 
de  distendre  Tampoiile  et  de  charger  tout  Tappareil  avec  de  l'eau.  Enfin 
un  tambour  de  Marey  est  mis  en  communication  avec  l'extrémité  libre 
du  manomètre.  Le  graphique  obtenu  se  présente  sous  la  forme  d'une 
ligne  plus  ou  moins  ondulée.  La  contraction  de  l'estomac  se  marque  pai 
une  ascension  de  la  courbe  ;  le  relâchement  de  l'organe  par  un  abaisse- 
ment de  la  ligne. 

Le  chien  est  immobilisé  par  le  curare  injecté  sous  la  peau  à  la  dose 
limite.  La  respiration  artificielle  est  pratiquée.  Il  est  prudent  d'ouvrii 
très  largement  l'abdomen  par  une  incision  cruciale  tout  en  ayant  soin  de 
prémunir  l'estomac  ainsi  mis  à  nu  de  la  dessication. 

Four  exciter  le  nerf  pneumogastrique  j'ai  employé  des  courants  induits 
fournis  par  un  appareil  de  Du  Bois- Raymond. 

Excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  pneumogastrique  sur 
des  chiens  en  digestion.  —  Une  première  série  d'expériences  a  été 
faite  sur  des  chiens  en  digestion,  soit  par  un  repas  pris  d'avance, 
soit  d'une  façon  extemporanée  en  ii^jectant  dans  l'estomac  au  moyen 
d'un  tube  de  Faucher,  une  certaine  quantité  de  lait  à  la  température 
de  dB""  à40''.  Dans  ces  conditions,  l'estomac  est  animé  de  mouvements 
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incessants  inscrits  d'une  manière  très  apparente  sur  le  tracé.  J'ai 
constamment  "trouvé  que  l'excitation  du  bout  périphérique  —  le  nerf 
du  côté  opposé  étant  intact  —  provoque  l'exa^jération  de  ces  mou- 
venients.  Jamais  je  n'ai  constaté  une  influence  suspensive  bien  nette 
du  nerf  sur  le  résenoir  gastrique. 

Exp.  I.  —  Chien  de  taille  moyenne.  Curare  à  la  dose  limite  ;  trachéolo- 
aiie;  respiration  arlificielle.  Recherche  rfu  vagae  gauche  ;  section  dn 
mrfet  ligature  du  bout  périphérique. 

On  injecte  du  lait  chaud  dans  reslomac.  On  place  l'ampoule  explora- 
ti-îcc.  IjC  IrocÂ  obtenu  indique  que  l'estomac  se  contracte  rythmiquement. 
D'une  niaaièro  générnle,  la  ligne  baisse  graduellement,  probablement  par 
suite  de  l'évacuation  d'une  certaine  quantité  do  lait  dans  l'intestin.  Au 
l>out  d'une  heure,  le  tracé  se  maintient  sensiblement  à  un  mSme  niveau 
"lais  accuse  toujours  d'une  manière  très  apparente  des  mouvements  de 
''estomac. 

On  excite  alors  à  difTérenteB  reprises  le  bout  périphérique  du  vague 
K'^uche  avec  des  courants  induite  d'intensité  croissante.  On  .observe  à 
**  suite  de  ces  excitations  une  augmentation  du  tonus  gastrique  et  des 
'^'ouvemenls  plus  accusés.  Pas  d'arrêt. 

.  -^Acitatioa  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique  après  Fin- 
^^'^'^ioiï  iiitra-veineuse  de  pilocarpine.  —  On  sait  que  la  pilocarpine 
^*"o  Voque  la  conlraction  de  l'estomac.  Sur  un  graphique  on  voit  après 


—  EiciUiion  du  bout  p4ripb4rique  du  pD«umogastriqu«  ■ 
après  une  inJMtiOD  de  pilocarpias.  RelâlchemeDl  do  t'eelomac. 

V\njection  intra-veineuse  de  chlorhydrate  de  pilocarpine,  la  ligne  du 
Vracé  s'élever  dans  son  ensemble  et  présenter  des  ondulations  plus 
accusées.  Le  tonus  gastrique  est  considérablement  augmenté;  les 
mouvements  rythmés  de  l'organe  deviennent  beaucoup  plus  éner- 
giques. J'ai  observé  chez  le  chien,  comme  chez  les  oiseaux,  que  deux 


excitations  consécutives  du  va^e  sont  suivies  d'effets  ti'èsdiflérenls, 
si  dans  l'intervalle  une  injection  de  pilocarpine  a  été  pratiquée  à 

l'animal  en  expérience 

—  toutes  choses  égales 
d'ailleurs.  L'influence 
du  vague  de  motrice 
qu'elle  était  devient  in- 
hibitrice.  L'estomac  se 
décontracte  pendant 
l'excitation  du  bout  pé~ 
riphérique  du  nerl. 
(fig.  1  et  2.) 

E\y.  II.  —  CAjcii  pesant 
7»«,5ii.  Curare  à  la 
dose  limite;  traelièo- 
toinie;  respiratioo  ar- 
tilicieHe. 

Le  nerl  pneumo^s- 
trique  gauche  est  ser- 
tioané.  Le  bout  périphc- 

Ott  injecte  du  lait  daos 
l'estomac.  Les  mouve- 
ments <Ie  cet  organe  son! 
enregistrés. 

On  excite  le  bout  péri- 
phériquedu  vague  gauche 
successivement  avec  des 
courants  de  plus  en  plus 
forts  11,  iS,  5.  On  constate 
chaque  Tois  une  forte 
contraction  de  l'eslomai:: 
les  mouvements  sonl 
beaucoup  plus  accusés. 
On  injecte  1  cenli' 
gramme  de  pilocarpine 
dans  la  veine  témorale. 
Presque  immédiatement 
le  tracé  s'inOéchit  brusquement  en  liant,  puis  se  maintient  pendant 
quelques  instants  à  co  niveau  très  élevé  sans  présenter  des  oscillations 
très  manifestes.  Bientôt  le  tracé,  tout  en  se  maintenant  d'une  manière 
générale  à  un  niveau  très  élevé,  accuse  des  ondulations  très  fortes  qui 
se  continuent  régulièrement. 
Une  première  excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  vague  gauche, 
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f)ratiquée  pendant  la  période  d'ascension  brusque  du  levier,  reste  sans 
cïïeX  bien  net.  Courant  11. 

Une  seconde  excitation  pratiquée  quelques  minutes  après  provoque 
comme  résultat  initial  une  baisse  ti*ès  nette,  puis  une  contraction  plus 
énergique.  Courant  8.  -^ 

Deux  excitations  successives  (courant  5),  pratiquées  à  quelques  minutes 
d'intervalle,  sont  suivies  d'effets  identiques  à  ceux  que  je  viens  de 
signaler. 

On  attend  deux  heures.  Le  tracé,  à  ce  moment,  présente  toujours  de 
grandes  oscillations.  On  excite  le  bout  périphérique  du  vague  gauche. 
Courant  5.  On  constate  d'abord  une  baisse  très  sensible,  puis  une  éléva- 
tion de  pression. 

Exp.  III.  —  Chien  de  taille  moyenne.  Curare  à  la  dose  limite; 

respiration  artificielle. 

Les  mouvements  de  Testomac  sont  enregistrés  de  la  manière  habi- 
tuelle. La  pression  supportée  par  Testomac  est  de  10  centimètres  d'eau 
environ. 

On  pratique  une  incision  cruciale  sur  l'abdomen  de  manière  à  bien 
découvrir  l'estomac. 

On  sectionne  les  deux  vagues.  On  lie  le  bout  périphérique  de  chaque 
nerr. 

Oq  excite  le  bout  périphérique  d'un  vague.  On  provoque  une  forte 
contraction  de  l'estomac. 

Oiï  injecte  dans  la  veine  fémorale  1  centigrammes  de  pilocarpine.  On 
<^ét^]:»iQfQe  rapidement  une  élévation  de  pression  et  des  mouvements  très 
enex* piques  de  l'estomac. 

O];^  excite  successivement  le  bout  périphérique  du  vague  gauche  et 
celtxi  du  vague  droit  avec  des  courants  induits  sensibles  au  doigt  mouillé* 
^'^   l>rovoque  manifestement  la  décontraction  de  Testomac. 

^-■o  phénomène  est  très  évident  sur  le  tracé.  L'inspection  de  l'estomac 
PQixdflnt  les  excitations  confirme  les  indications  fournies  par  la  méthode 
^^I^hique.  On  voit  l'estomac  se  dilater  d'abord  pendant  quelques  instants, 
P^iô  se  contracter  énergiquement. 

^Oe  première  excitation  dure  ving-cinq  secondes.  Quelques  secondes 

*Pi*èB  le  début  de  l'excitation  il  se  produit  une  baisse  du  levier.  Cette 

^*sse  dure  plus  de  vingt  secondes,  puis  le  levier  remonte  pour  dépasser 

^*^ot^t  après  la  cassation  de  l'excitation  le  niveau  antérieur  du  tracé.  Une 

^^'^«fction  considérable  du  levier  se  produit  alors,  traduisant  une  très 

*^^e  contraction  de  l'estomac.  A  cette  première  contraction  très  forte  en 

^Uc^^g  une  seconde  moins  énergique,  pujs  les  mouvements  se  succèdent 

^^^^lièrement,  comme  avant  l'excitation,  à  des  intervalles  rapprochés  et 

^^ec  une  durée  moyenne  de  dix  à  quinze  secondes. 

^o  pratique  encore  huit  excitations  successives  dont  toutes  sont  suivies 
'^«s  mêmes  effets. 


I 
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Exp.  IV.  —  Chien  de  taille  moyenne  ;  curare  à  la  dose  limite  ;  trachéo- 
tomie ;  respiration  artificielle.  Même  dispositif  expérimental. 

On  rechercl^  le  vague  droit.  On  sectionne  le  nerf  et  on  lie  le  bout  pé- 
riphérique. 

On  excite  le  bout  périphérique  du  vague  droit  ;  courant  10.  On  constate 
au  début  une  très  légère  baisse,  à  peine  marquée,  puis,  pondant  l'exci- 
tation même,  des  mouvements  très  caractérisés. 

Une  seconde  excitation  pratiquée  dans  les  mêmes  conditions  et  quelques 
minutes  après,  est  suivie  des  mêmes  effets.  On  injecte  S  centigi*ammes  de 
piloearpine  dans  la  veine  fémorale.  Les  mouvements  de  Testomac  devien- 
nent beaucoup  plus  énergiques.  Us  s'espacent  régulièrement.  Leur  durée 
moyenne,  qui  était  de  quinze  à  vingt  secondes,  est  de  trente  secondes.  Ils 
sont  environ  six  fois  plus  accusés  sur  le  tracé  qu'avant  Tinjection  de  la 
piloearpine. 

On  pratique  successivement,  à  quelques  minutes  d'intervalle,  deux 
excitations  courtes  d'une  durée  de  quinze  à  vingt  secondes,  courant  10. 
On  observe  une  baisse  brusque  du  levier.  La  pression  remonte  dès  que 
l'excitation  est  cessée.  Une  forte  contraction  se  produit  ensuite. 

Après  un  intervalle  assez  court,  on  excite  le  bout  périphérique  pendant 
quarante  secondes,  courant  5,  sensible  au  doigt  mouillé.  On  observe  une 
baisse  brusque,  puis  une  forte  élévation  du  levier. 

On  sectionne  le  nerf  pneumogastrique  gauche.  On  lie  le  bout  périphé- 
rique du  nerf.  Les  mouvements  de  l'estomac  continuent  à  se  succéder 
avec  la  même  énergie. 

On  excite  (courant  5)  pendant  cinquante  secondes  le  bout  périphérique 
du  vague  gauche.  Baisse  très  nette,  puis  ascension  exceptionnelle  du 
levier. 

En  somme,  Texcitation  du  bout  périphérique  du  nerf  vague  pro- 
voque toujours  la  contraction  de  Testomac  dans  les  conditions  ordi- 
naires; jamais  elle  n'entraîne  à  sa  suite  une  diminution  nette  du 
tonus  gastrique.  Après  une  injection  de  piloearpine,  cette  même 
excitation  provoque,  comme  phénomène  immédiat,  une  décontraction 
très  caractérisée  du  réservoir  gastrique  suivie,  il  est  vrai,  d'une 
contraction  exceptionnellement  énergique.  Dans  nos  expériences 
graphiques,  la  baisse  initiale  du  levier  traduit,  à  n*en  pas  douter, 
une  diminution  du  tonus  gastrique.  J*ai  du  reste,  à  plusieurs  re- 
prises, pu  constater  le  phénomène  à  la  simple  inspection  de  Tes- 
tomac  mis  largement  à  découvert  par  une  incision  cruciale  de  l'ab- 
domen. On  peut  même,  comme  je  Fai  fait  dans  quelques  cas, 
introduire  le  doigt  dans  Testomac  par  une  ouverture  pratiquée  im- 
médiatement au-dessous  du  pylore  à  travers  les  parois  de  l'intestin. 
On  sent  manifestement  une  décontraction  de  Torgane  et  spéciale- 
ment du  pylore  se  produire  au  moment  d'une  excitation  du  pneumo- 
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gastrique.  J'insiste  néanmoins  sur  ce  fait  que  la  décontraction  de 
Testomac  est  en  général  très  rapidement  suivie  par  une  très  forte 
augmentation  du  tonus  des  parois  de  ce  réservoir. 

Excitation  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique  après  F  in- 
jection intra-veineuse  de  strychnine.  —  La  strychnine  provoque,  si 
Tun  des  nerfs  vagues  au  moins  est  intact,  une  augmentation  sensible 
du  tonus  gastrique  et  des  mouvements  plus  accusés  de  Testomac. 
Après  l'injection  intra-veineuse  d'une  dose  modérée  de  ce  poison, 
Texcitation  du  bout  périphérique  du  nerf  vague  provoque  non  plus 
le  renforcement  immédiat  des  mouvements  de  l'estomac,  mais  en 
premier  lieu  une  baisse  très  manifeste  dans  la  tonicité  de  cet  or- 
gane. Cette  baisse  est  suivie,  après  la  cessation  de  l'excitation,  d'une 
1res  vive  contraction  du  muscle  gastrique.  Donc  les  effets  de  la 
strychnine  peuvent  se  rapprocher  dans  une  certaine  mesure  de  ceux 
de  la  pilocarpine  (flg.  3). 

Exp.  V.  —  Chien  à  jeun  pesant  6  kilogrammes.  Curare  à  la  dose  limite; 
trachéotomie  ;  respiration  artificielle.  Dispositif  expérimentai  ordi- 
naire. 

Section  du  vague  droit.  Ligature  du  bout  périphérique.  Ouverture  cru- 
ciale de  Tabdomon.  Recherche  de  la  veine  fémorale. 

Excitation  du  vague  droit,  bout  périphérique;  courant  10.  Forte  con- 

t  i-aclion  de  restomac.  Temps  perdu  :  sept  secondes  (fig.  3,  E).  Au  bout  de 

^>nq  minutes,  injection  de  4  centigrammes  de  sulfate  de  strychnine  dans 

'^  veine  fémorale.  La  ligne  du  tracé  s'élève.  Il  se  produit  des  mouvements 

P^Us  accusés  de  l'estomac.  Ces  changements  sont  très  nettement  indiqués 

^^^'  le  tracé. 

Ou  excite  le  vague  droit  bout  périphérique,  courant  10.  Baisse  très 
**ette.  Temps  perdu  :  six  secondes.  La  baisse  dure  tout  le  temps  de  Texci- 
*^Uoii,  puis,  brusquement,  le  levier  remonte  beaucoup  au-dessus  du 
iiiveau  primitif  traduisant  ainsi  une  contraction  très  forte  de  Testomac 
<^jy-  8,  E). 

^  ^-«e  tracé  se  poursuit  ensuite,  présentant  des  ondulations  régulières 
"  Une  durée  moyenne  de  vingt  à  vingt-cinq  secondes. 

-^U  bout  de  quelques  minutes,  on  injecte  de  nouveau  2  centigrammes 

^^  Bulfate  de  strychnine.  La  pression  se  maintient  au  même  niveau.  11  y 

^  toujours  des  ondulations  du  tracé,  pas  très  accusées  du  reste.  On  excite 

^^  ^out  périphérique  du  vague  droit  ;  courant  4.  Durée  de  l'excitation  : 

\^^^  secondes.  Baisse  très  nette  six  secondes  après  le  début  de  Fexcita- 

*^  ;  puis  le  levier  remonte  beaucoup  au-dessus  du  niveau  primitif.  A  une 

Contraction  très  forte  en  succède  une  seconde  moins  forte,  mais  toujours 

'anormale.  Tout  rentre  dans  Tordre  trente  secondes  après  la  cessation  do 

^'^xcitation. 

Successivement,  à  des  intervalles  suffisants,  on  pratique  trois  nouvelles 
^^citations.  Elles  sont  toutes  suivies  du  même  effet.  Si  l'excitation  est 
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prolongée,  la  baisse  cesse  même  avant  la  fin  de  Texcitation  pour  faire 
place  à  ane  rapide  ascension  du  levier. 

On  sectionne  le  vague  gauche.  On  lie  le  bout  périphérique  du  nerf. 
Malgré  la  section  dés  deux  nerfs  vagues,  les  mouvements  de  Testomac 
continuent  à  se  produire,  mais  moins  accusés  qu'auparavant. 

/*•  excitation  du  bout  périphérique  du  vague  gauche.  —  Durée  :  vingt 
secondes  ;  baisse,  puis  ascension  anormale  du  levier. 

^  excitation  très  prolongée.  —  Mêmes  effets. 

3^  excitation.  —  Durée,  quai^aute  secondes  ;  baisse  d'une  durée  do 
vingt  secondes,  puis  forte  ascension  du  levier. 

Conclusion.  —  En  résumé,  chez  le  chien,  l'injection  de  pilocar- 
pine  ou  de  strychnine  parait  favoriser  la  mise  en  jeu  du  pouvoir 
inhibiteur  du  nerf  pneumogastrique  sur  les  mouvements  de  restomac. 
tJ*ai  cherché  si  d*autres  poisons,  dont  le  pouvoir  excito-moteursur  les 
tuniques  musculaires  des  réservoirs  contractiles  est  connu,  possé- 
daient la  même  action.  Ainsi,  j*ai  expérimenté  avec  la  nicotine.  Ce 
poison  provoque  la  contraction  de  Testomac.  Le  nerf  vague  conserve 
sa  propriété  motrice  intacte  avec  de  faibles  doses  de  nicotine.  Sous 
l'influence  de  doses  plus  fortes,  quelques  centigrammes,  il  devient 
inexcitable.  Les  mouvements  de  Testomac  cessent  de  se  produire. 
A  aucun  moment  le  nerf  vague  ne  parait  posséder  une  influence 
suspensive  analogue  à  celle  dont  une  injection  de  pilocarpine  ou  de 
strychnine  provoque  l'apparition. 

Je  n'insisterai  pas  sur  les  caractères  de  Tarrét  provoqué  par  Texci- 
tation  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique  après  une  injection 
de  pilocarpine  ou  de  strychnine.  Ce  sont  ceux  de  tous  les  phéno- 
mènes d'inhibition.  Ainsi  le  temps  perdu  qui  s'écoule  entre  le  début 
de  l'excitation  et  celui  de  l'arrêt  des  mouvements  est  toujours  con- 
sidérable. Comme  il  arrive  lors  de  la  mise  en  jeu  du  pouvoir  sus- 
pensif du  vague  par  voie  réflexe,  on  peut  à  volonté  faire  avorter  une 
contraction.  Si  l'excitation  est  pratiquée  au  moment  où  une  contrac- 
tion a  commencé,  celle-ci  ne  s'achève  pas  comme  la  précédente. 

Un  phénomène  très  remarquable  qui  se  produit  à  la  suite  de  la 
décontraction  brusque  de  l'estomac  obtenue  dans  ces  conditions, 
c'est  l'énorme  contraction  qui  suit  la  diminution  de  tonicité  de  ce 
réservoir.  11  y  a  peut-être  là  quelque  chose  de  comparable  à  ce  qui 
se  produit  dans  le  cœur  sous  l'influence  d'une  excitation  du  pneu- 
mogastrique pratiquée  dans  les  conditions  habituelles.  On  sait, 
en  eflet,  que  l'arrêt  du  cœur  est  suivi  d'une  contraction  anormale 
très  forle,  de  telle  sorte  que,  si  Ton  fait  la  somme  du  travail  du  cœur, 
on  voit  que  pour  un  temps  donné  il  reste  le  même.  Sans  doute,  en 
ce  qui  concerne  tout  au  moins  Testomac,  le  phénomène  peut  rece- 
voir diverses  interprétations  et  ne  pas  s'expliquer  uniquement  par 
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un  effet  de  compensation  dû  à  l'ajournement  de  i*excitatioa.  Il  est 
probable  que  les  excitations  du  bout  périphérique  du  vague  prati- 
quées à  la  suite  d'une  injection  de  pilocarpîne  ou  de  strychnine  pro- 
voquent des  effets  combinés.  Si  l'on  admet  que  le  pneumogastrique 
contient  à  la  fois  des  filets  moteurs  et  des  fibres  d'arrêt  pour  Tes- 
tomac,  on  s'explique  que  ces  diverses  fibres,  si  elles  sont  simultané- 
ment excitées,  produisent  des  effets  contraires.  Si  après  une  injec- 
tion de  pilocarpine  ou  de  strychnine  un  phénomène  d*arrét  se 
manifeste  au  début  de  l'excitation,  c'est  par  suite  d*une  condition 
nouvelle  apportée  par  le  poison.  Cette  condition,  nous  ne  la  saisis- 
sons pas  clairement.  C'est  peut-être  simplement  l'activité  de  Tes- 
tomac  poussée  à  un  très  haut  degré.  La  contraction  exagérée  des 
tuniques  musculaires  gastriques  rend  le  phénomène  d'arrêt  très 
apparent.  Dans  tous  les  cas,  il  n'y  a  pas  lieu  d'être  surpris  outre 
mesure  de  cette  action  si  différente  du  pneumogastrique  suivant 
l'état  de  Testomac.  Des  différences  analogues  ont  été  signalées  tout 
particulièrement  par  M.  Gley  >  en  ce  qui  concerne  la  glande  sous- 
maxillaire  des  chiens.  Ce  physiologiste  a  observé  que,  si  l'activité  de 
la  glande  sous-maxillaire  est  exagérée  pai*  la  pilocarpine,  l'excitation 
du  bout  supérieur  du  nerf  vague-sympathique  est  suivie  non  plus 
d'une  sécrétion,  comme  cela  se  produit  dans  les  conditions  habi- 
tuelles, mais  d*un  arrêt  dont  la  durée  a  dépassé  une  minute  dans 
quelques  cas. 

Plus  particulièrement  au  sujet  de  l'estomac  Contejean  admet,  dans 
un  travail  récent,  que  chacun  des  deux  nerfs  (splanchnique  et 
vague),  à  des  degrés  d'intensité  respectifs,  agit  différemment,  sui- 
vant que  le  rései'voir  gastrique  est  au  repos  ou  en  mouvement,  c'estr 
à-dire  suivant  l'état  de  réceptivité  de  l'organe. 

Tous  ces  faits  peuvent  se  comprendre,  si  l'on  admet  avec  MM.  Dastre 
et  Morat  que  les  nerfs  de  la  vie  organique  constituent  des  assem- 
blages très  complexes  de  fibres  antagonistes  les  unes  des  autres.  Il 
n'en  reste  pas  moins  de  grandes  obscurités  sur  les  conditions  qui 
permettent  de  mettre  en  jeu  les  unes  de  ces  fibres  à  l'exclusion  des 
autres.' 

'  Gley,  Innervation  de  la  glande  sous-maxiUaire.  Sur  la  suppression  d'actions 
nerveuses  excito-sécrétoires  (Arcb.  de  physiol.y  1889). 
*  Contejean,  Journal  de  Vunatomie  et  de  la  physiologie^  1893. 
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MÉCANISME  DE  LA  GLYCÉMIE  NORMALE 

ET    DU     DIABÈTE     SUCRÉ 
Par  M.   M.   KAUFMANN 


Le  sucre  du  sang  est  incessamment  formé  dans  le  foie  (CL  Ber- 
nard) et  non  moins  incessamment  consommé  dans  le  réseau  capillaire 
général  des  organes  (A.  Chauveau) . 

Comme  Toxygène,  le  sucre  est  un  élément  indispensable  à  la  vie 
des  parties  vivantes  qui  composent  les  organes  de  Thomme  et  des 
animaux,  car  la  vie  s*éteint  aussitôt  que  la  glycose  disparait  du 
sang. 

L'importance  du  sucre  dans  les  phénomènes  de  la  vie  a  été  nette- 
ment établie  par  M.  Chauveau  dès  1856.  Chez  des  animaux  privés 
de  tout  aliment  et  recevant  pour  toute  boisson  de  Teau  pure,  il  a  vu 
le  sang  conserver  sensiblement  la  même  teneur  en  sucre  jusqu'au 
moment  où  survenait  le  refroidissement  et  la  mort.  C*est  seulement 
à  la  fin  de  Tinanition  que  le  sucre  disparait  des  liquides  nutritifs, 
c*est-à-dire  au  moment  où  Tanimal  se  refroidit  et  meurt.  Si  les  ani- 
maux meurent  sans  se  refroidir,  ce  qui  arrive  parfois  accidentelle- 
ment, la  glycose  se  retrouve  toujours  dans  le  sang  et  la  lymphe. 

La  relation  remarquable  entre  la  présence  du  sucre  dans  les  hu- 
meurs nutritives  et  la  température  des  animaux,  mise  en  évidence 
par  M.  Chauveau,  montre  Timportance  du  sucre  dans  la  calorification. 

Aujourd'hui  nous  sommes  en  possession  de  faits  nombreux  qui 
permettent  d'attribuer  au  sucre  un  rôle  encore  plus  étendu.  Les  ré- 
sultats expérimentaux  que  nous  avons  publiés  en  1886  et  1887, 
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M.  Chauveau  et  moi*,  montrent  que  le  sucre  est  la  source  princi- 
pale de  rénergie  musculaire.  L'énergie  chimique  mise  en  œuvre  par 
le  muscle  en  repos  ou  en  activité  semble  en  presque  totalité  dériver 
de  la  combustion  de  la  glycose.  Le  sucre  doit  donc  être  considéré 
comme  étant  la  source  principale  de  Ténergie  mise  en  œuvre  par  les 
tissus  dans  Taccomplissement  de  leur  travail  physiologique,  quelque 
soit  d'ailleurs  le  résultat  final  de  ce  travail. 

Le  sucre  étant,  comme  l'oxygène,  un  élément  destiné  à  être  in- 
cessamment consommé  par  la  matière  vivante  de  l'organisme  ani- 
mal, doit  nécessairement,  comme  ce  dernier,  se  trouver  constamment 
présent  dans  le  sang,  qui  est  le  milieu  nutritif  commun  à  tous  les 
tissus. 

La  continuité  dans  la  consommation  du  sucre  dans  l'organisme  a 
pour  conséquence  la  continuité  de  l'arrivée  de  cette  substance  dans 
le  sang.  Ce  liquide  renouvelle  constamment  sa  provision  de  glycose 
en  traversant  le  réseau  capillaire  du  foie,  comme  il  renouvelle  sa 
provision  d'oxygène  en  passant  dans  le  poumon.  Mais  le  rôle  du  foie 
est  plus  compliqué  que  celui  du  poumon.  Tandis  que  ce  dernier 
organe  a  simplement  pour  rôle  de  faire  pénétrer  dans  le  sang  l'oxy- 
gène tout  formé  dans  le  miheu  atmosphérique  ambiant,  le  premier, 
c'est-à-dire  le  foie,  doit  d'abord  fabriquer  la  glycose  avant  de  la 
céder  au  sang.  Le  foie  est  donc  un  organe  d'élaboration  et  non  une 
simple  surface  absorbante  pour  une  substance  préexistante. 

Pour  former  chez  les  animaux  privés  d'aliments  la  glycose  néces- 
saire au  sang,  le  foie  utilise  les  réserves  nutritives  accumulées  anté- 
rieurement dans  l'organisme.  Ces  réserves  sont  abondantes,  puis- 
qu'elles permettent  d'assurer  la  glycémie  pendant  un  temps  très 
long,  environ  un  mois,  chez  les  mammifères  et  l'homme.  C'est,  en 
effet,  le  temps  moyen  pendant  lequel  les  animaux  en  bon  état 
peuvent  vivre  sans  recevoir  d'aliments.  On  sait  qu'il  suffit,  au  con- 
traire, de  quelques  minutes  pour  que  Tanimal  consomme  toute  sa 
provision  d'oxygène.  La  privation  d'air  amène  une  mort  très  rapide, 
même  quand  rien  ne  s'oppose  au  dégagement  de  Tacide  carbonique. 
Ces  différences  tiennent  uniquement  aux  conditions  d'existence  des 
animaux.  Ceux-ci  étant  constamment  plongés  au  sein  de  l'atmos- 
phère trouvent  partout  et  toujours  l'oxygène  nécessaire  ;  un  appro- 
visionnement important  de  ce  gaz  est  donc  inutile.  D  n'en  est  pas  de 
même  pour  la  glycose  qui,  comme  nous  le  savons,  est  aussi  indis- 
pensable que  l'oxygène.  Les  animaux  ne  peuvent  trouver  le  sucre 
que  dans  les  aliments  ;  or,  les  aliments  ne  sont  pris  et  digérés  qu'à 
des  intervalles  pluâ  ou  moins  éloignés.  Dans  l'intervalle  des  périodes 

*  Comptes  rendus  de  VAcad.  des  sciences^  t.  CIII  et  CIV. 
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digestives,  la  vie  serait  infailliblement  compromise  par  défaut  de 
sucre,  si  l'organisme  ne  jouissait  pas  de  la  faculté  de  se  constituer 
une  réser\'e  importante  de  matériaux  capables  de  donner  de  la 
glycose. 

Ces  matériaux  de  réserve  sont  déposés  dans  tous  les  points  de 
l'économie  et  consistent  en  matières  bydrocarbonées,  matières  albu- 
minoïdes  et  graisses.  Il  est  bien  démontré  aujourd'hui  que  toutes 
ces  matières  sont  susceptibles  de  fournir  du  sucre  dans  l'organisme 
des  animaux.  D'ailleurs,  si  même  on  ne  possédait  pas  la  preuve 
expérimentale  de  ce  fait,  il  faudrait  nécessairement  l'admettre. 

Les  matières  de  réserve  hydrocarbonées,  représentées  surtout  par 
le  glycogène,  sont  les  moins  abondantes  ;  étant  les  plus  faciles  à  se 
transformer  en  sucre,  elles  sont  surtout  utilisées  dans  les  premiers 
moments  de  pénurie  ou  aux  courts  instants  correspondant  à  une 
consommation  sucrée  surabondante.  Après  quelques  jours  d'absti- 
nence, le  glycogène  a  disparu  de  tous  les  organes,  y  compris  le  foie  ; 
on  sait  aussi  que,  pendant  le  travail  musculaire,  la  matière  glyco- 
gène diminue  rapidement  dans  le  foie  et  les  muscles.  La  quantité  de 
glycogène  en  dépôt  dans  les  divers  organes  ne  pourrait  guère  assurer 
plus  d'un  jour  la  glycémie  chez  un  animal  soumis  à  l'abstinence.  Si 
nous  prenons  pour  type  un  chien  en  bon  état  pesant  de  30  à 
85  kilogrammes,  nous  trouvons  100  grammes  de  glycogène  dans  son 
foie  du  poids  de  1  kilogramme  environ  au  plus,  150  grammes  de  gly- 
cogène dans  ses  muscles  pesant  environ  15  kilogrammes;  et  50  gr. 
environ  dans  les  autres  organes,  c'est-à-dire  en  tout  et  au  maximum 
800  grammes  environ.  Or,  d'après  les  évaluations  de  Seegen,  un 
chien  de  ce  poids  de  30  à  35  kilogrammes  consomme  au  moins 
800  grammes  de  glycose  par  jour.  On  voit  que  la  réserve  hydrocar- 
bonée pourrait  à  peine  suffire  à  la  glycosoformation  pendant  vingt- 
quatre  heures. 

Des  expériences  précises  ont  montré  que,  lors  de  l'abstinence,  le 
glycogène  ne  disparaît  pas  si  rapidement  ;  au  bout  de  huit  à  dix 
Jours  de  jeûne,  on  peut  souvent  encore  trouver  des  traces  de  cette 
matière  dans  le  foie  et  les  muscles.  Si  du  glycogène  se  retrouve 
encore  après  plusieurs  jours,  cela  tient  à  ce  qu'il  se  renouvelle  aux 
riépens  des  albuminoïdes  et  des  graisses,  ou  bien  à  ce  qu'il  est 
épargné  parce  que  le  sucH^e  formé  aux  dépens  de  ces  dernières  ma- 
t.ières  est  directement  utilisé.  Dans  la  deuxième  période  de  l'absti- 
nence, celle  où  le  glycogène  a  entièrement  disparu  de  tous  les  tissus, 
on  trouve  encore  le  sang  sucré  :  ce  sucre  ne  peut  évidemment  pro- 
venir que  des  matières  albuminoïdes  et  des  graisses  en  réserve. 

L'ensemble  des  matières  de  réserve  destinées  à  se  transformer 
en  sucre  dans  le  foie,  M.  Chauveau  les  appelle  avec  raisoli  les  maté' 
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riaux  de  la  reconstitution  du  potentiel  chez  Tanimal  en  état  d'absti- 
nence. C*est  qu'en  effet  ces  matières  déposées  dans  les  tissus  sont 
reprises  par  le  sang,  transportées  dans  le  foie  où  elles  servent  a 
la  fabrication  du  sucre,  substance  qui  est  le  véritable  substratum 
du  potentiel  énergétique  directement  utilisable  par  Torganisme 
animal. 

La  glycosoformation  est  la  conséquence  nécessaire  de  la  consom- 
mation du  sucre,  et  cette  dernière  est  de  même  la  conséquence  de 
l'activité  physiologique  des  tissus.  Aussi,  dans  les  conditions  nor- 
males, constate-t-on  un  parallélisme  parfait  entre  ces  trois  actions  qui 
se  modifient  toujours  ensemble  et  dans  le  même  sens.  Tout  accrois- 
sement d*un  travail  physiologique  quelconque  détermine  un  accrois- 
sement correspondant  dans  la  consommation  et  la  production  sucrée. 
Il  se  passe  à  propos  du  sucre  ce  qui  s'observe  pour  l'oxygène.  Aus- 
sitôt qu'un  travail  musculaire  se  produit  dans  un  endroit  quelconque 
de  l'organisme,  on  voit  simultanément  la  respiration  et  la  glycoso- 
formation devenir  plus  actives  pour  compenser  l'excès  de  consom- 
mation d'oxygène  et  de  sucre  qui  se  produit  au  même  moment 
dans  les  muscles  en  fonction. 

C'est  donc  l'acte  organique  consommateur  de  l'oxygène  et  du 
sucre  qui  règle  l'arrivée  de  ces  matières  dans  le  sang  en  agissant 
sur  l'appareil  respiratoire  et  l'appareil  glycosoformateur.  Le  mode 
suivant  lequel  la  contraction  musculaire,  par  exemple,  actionne  l'ap- 
pareil respiratoire  est  bien  connu  ;  on  sait  que  c'est  par  l'intermédiaire 
des  nerfs  centripètes  et  du  sang.  Les  actions  nerveuses  centripètes 
développées  par  la  contraction  musculaire  sont  transmises  au  centre 
respiratoire;  de  là  accélération  de  la  respiration.  C'est  par  ce  moyen 
que  le  centre  respiratoire  est  d'ordinaire  réglé  ;  mais  on  sait  aussi 
que  le  sang  asphyxique,  en  agissant  directement  sur  le  centre 
respiratoire,  est  capable  de  l'exciter;  c'est  ce  que  démontre  très 
nettement  l'expérience  des  circulations  croisées  de  Léon  Frédéricq. 
C'est  suivant  le  même  mode  que  sont  actionnés  les  centres  en 
rapport  avec  la  glycosoformation.  M.  Chauveau  et  moi  n'avons-nous 
pas  montré  que,  chez  le  cheval,  la  glycémie  s'accroît  toujours  légè- 
rement sous  l'influence  de  la  contraction  musculaire,  et  ne  sait-on 
pas  que  le  sang  asphyxique  est  un  des  agents  qui  provoquent  le  plus 
sûrement  l'hyperglycémie  et  la  glycosurie  (Dastre)  ?  Il  n'y  a  donc 
pas  de  doute,  les  activités  qui  consomment  du  sucre  en  plus  grande 
abondance  exercent  une  action  excitatrice  sur  la  glycosoformation  à 
la  fois  par  l'intermédiaire  des  nerfs  centripètes  et  du  sang. 

Examinons  maintenant  en  détail  les  différents  actes  qui  inter- 
viennent pour  assurer  une  régulation  parfaite  de  la  glycosoforma- 
tion. 
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Le  travail  glycosoformateiir  s'accomplit  dans  le  foie  ot  est  soumis 
aux  actions  suivantes  : 

i**  Action  nerveuse  ;  2®  action  pancréatique  ;  3**  action  histoly- 
iique. 

Les  actions  nerveuses  s'exercent  à  la  fois  sur  le  foie,  le  pancréas 
et  les  tissus. 

L'action  pancréatique  se  fait  sentir  sur  le  foie  et  les  tissus. 

L'action  histolytique  modifie  secondairement  Tactivité  du  foie. 

{^Actions  nerveuses  transmises  au  foie.  —  Il  résulte  de  mes  re- 
cherches, ejqposées  dans  les  mémoires  précédents,  que  le  système 
nerveux  central  est  capable  de  transmettre  au  foie  deux  actions  : 
l'une  excitative,  l'autre  frénatrice. 

La  première  sollicite  le  foie  à  fabriquer  et  à  déverser  dans  le  sang 
une  plus  forte  proportion  de  sucre;  elle  entre  en  jeu  sous  l'influence 
des  activités  organiques  consommatrices  d'une  plus  grande  quantité 
de  glycose,  ou  sous  l'influence  de  conditions  pathologiques  agissant 
sur  les  centres  nerveux,  soit  directement,  soit  par  voie  réflexe.  La 
seconde  réfrène  ou  inhibe  le  foie  ;  elle  entre  en  jeu  pour  ralentir  la 
formation  sucrée  pendant  le  repos,  l'engourdissement  physiologique 
ou  pathologique  ;  elle  prévient  le  gaspillage  de  la  matière  sucrée  ; 
elle  ralentit  la  glycosoformation  pour  la  mettre  en  rapport  avec  la 
diminution  de  la  dépense. 

L'importance  de  ces  actions  nerveuses  transmises  au  foie  par  les 
centres  n'est  pourtant  pas  de  première  importance,  puisque  la  glycé- 
mie se  règle  encore  très  convenablement  après  la  section  de  tous  les  ' 
nerfs  hépatiques.  Il  semble  que  la  régulation  exercée  directement 
sur  le  foie  par  le  système  nerveux  ne  constitue  qu'une  régulation  de 
réserve  permettant  à  l'organisme  de  suppléer  en  partie  les  autres 
régulateurs,  lorsque  ceux-ci  menacent  de  devenir  insuffisants.  Ce  qui 
tend  à  confirmer  cette  manière  de  voir,  c'est  ce  fait  que  la  section 
de  la  moelle  au  niveau  du  renflement  brachial  empêche  complète- 
ment l'extirpation  du  pancréas  pratiquée  ensuite  de  produire  son 
effet  hyperglycémique  et  glycosurique  ordinaire  ;  tandis  que  cette 
même  section  précédée  de  l'énervation  du  foie  ne  s'oppose  pas  tou- 
jours à  la  production  de  l'hyperglycémie  pancréatique. 

2**  Actions  nerveuses  transmises  au  pancréas.  —  Le  pancréas  est 
l'organe  frénateur  de  la  glycosoformation  et  de  l'histolyse.  11  est  ac- 
tionné par  le  système  nerveux  et  reçoit,  comme  le  foie,  deux  actions 
inverses  :  l'une  excitatrice,  l'autre  frénatrice.  Les  mêmes  influences 
nerveuses  qui  excitent  le  foie  réfrènent  le  pancréas,  et  inversement. 
Les  deux  glandes  hépatique  et  pancréatique  sont  donc  associées 
dans  le  travail  glycosoformateur  ;  en  fonctionnant  simultanément  en 
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sens  inverse,  elles  modifient  la  formation  sucrée  dans  le  même  sens. 

Quand  la  machine  foie  est  sollicitée  à  fonctionner  plus  activement, 
le  frein  pancréas  se  desserre  ;  les  résistances  qui  s'opposent  à  une 
marche  plus  active  de  là  machine  étant  ainsi  diminuées,  la  glycoso- 
formation  peut  prendre  toute  son  ampleur.  Les  causes  qui,  par  l'in- 
termédiaire du  système  nerveux,  tendent  à  augmenter  la  production 
du  sucre,  activent  Tactivité  du  foie  et  diminuent  la  sécrétion  interne 
du  pancréas  :  les  causes  de  nature  hypoglycémique  augmentent,  au 
contraire,  ia  fonction  sécrétoire  pancréatique  interne  et  diminuent 
celle  du  foie. 

Les  actions  nerveuses  transmises  au  pancréas  par  les  centres  ner- 
veux semblent  être  plus  importantes  que  celles  transmises  au  foie. 
La  piqûre  du  quatrième  ventricule  produit  plus  facilement  Thyper- 
glycémie  et  la  glycosurie  après  l'énervation  du  pancréas  qu'après 
rénervation  du  foie.  Cependant,  elles  ne  paraissent  pas  non  plus 
être  absolument  indispensables,  puisque  chez  les  animaux  à  pan- 
créas énervé  la  régulation  de  la  glycémie  se  fait  encore  bien,  aussi 
longtemps  que  la  glande  pancréatique  conserve  ses  caractères  nor- 
maux; ce  n'est  que  lorsque  Ténervation  est  suivie  de  l'atrophie  pro- 
gressive de  la  glande  que  la  glycosurie  se  montre. 

3<»  Actions  nerveuses  transmises  aux  divers  tissus,  —  En  même 
temps  que  le  système  nerveux  agit  sur  le  foie  et  le  pancréas,  il 
exerce  une  influence  très  marquée  sur  la  nutrition  de  l'ensemble  des 
tissus  de  l'organisme.  Le  système  nerveux  préside  à  l'histolyse  et  à 
l'histopoïèse.  Les  actions  nerveuses  qui  provoquent  l'hyperglycémie 
excitent  le  foie,  réfrènent  le  pancréas  et  activent  la  désintégration 
histoly  tique  dans  les  tissus.  Sous  Tinfluence  de  ces  actions  nerveuses, 
les  organes  se  dépouillent  de  leurs  matériaux  de  réserve.  Ceux-ci  sont 
repris  par  le  sang  et  transportés  dans  l'organe  hépatique,  oii  ils 
servent  à  la  fabrication  sucrée.  Comme  à  ce  moment  le  foie  est  activé 
et  le  pancréas  réfréné,  la  glycosoformation  peut  atteindre  un  très 
haut  degré  d'intensité.  Il  est  évident  que  si  le  foie  suractivé  ne  dis- 
posait que  de  ses  propres  réserves,  la  fabrication  du  sucre  ne  tarde- 
rait pas  à  subir  un  ralentissement  par  défaut  de  matières  à  transfor- 
mer. Grâce  à  l'intervention  d'une  résorption  histolytique  plus  active, 
le  foie  ne  manque  à  aucun  moment  de  matériaux  sur  lesquels  son 
activité  glycosoformatrice  s'exerce. 

Les  actions  qui  provoquent  l'hypoglycémie  modèrent  l'histolyse  et 
augmentent,  au  contraire,  le  pouvoir  qu'ont  les  tissus  de  fixer  les  ma- 
tières nutritives,  c'est-à-dire  qu'elles  renforcent  l'histopoïèse.  On  se 
rappelle  que  la  piqûre  diabétique  pratiquée  sur  un  animal  déjà  hyper- 
glycémique,  et  dont  le  foie  et  le  pancréas  sont  éi^rvés,   produit 
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une  exagération  considérable  de  la  glycosurie,  et  en  même  temps 
une  diminution  rapide  de  la  matière  glycogène  du  foie  et  des  muscles  ; 
que  la  section  de  la  moelle  au  niveau  de  la  première  dorsale  produit 
au  contraire  des  effets  inverses. 

Les  actions  nerveuses^  qui  s'exercent  sur  Thistolyse  semblent  avoir 
une  grande  importance  dans  la  régulation  de  la  glycémie  ;  elles  suf- 
fisent, en  effet,  à  elles  seules,  pour  maintenir  la  'glycémie  normale, 
puisque  sur  les  animaux  à  foie  et  pancréas  énervés  à  la  fois,  cette 
fonction  n'est  pas  troublée  d'une  manière  appréciable. 

1**  Action  du  produit  de  sécrétion  interne  du  pancréas  sur  le  foie 
et  Tensemble  des  tissus.  —  Le  produit  que  Ton  suppose  déversé 
dans  le  sang  par  le  pancréas  exerce  sur  la  glycosoformation  intra- 
hépatique  et  Thistolyse  Faction  frénatrice  la  plus  puissante.  A  elle 
seule,  la  sécrétion  pancréatique  interne  est  capable  de  maintenir  la 
glycémie  dans  ses  limites  normales.  On  peut  supprimer  l'action  ner- 
veuse exercée  sur  le  foie  et  le  pancréas  par  Ténervation  de  ces  or- 
ganes, et  de  plus  exciter  l'histolyse  par  la  piqûre  bulbaire,  sans 
rnodifier  notablement  la  glycémie  normale.  L'action  frénatrice  exer- 
cée par  le  produit  pancréatique  sur  la  glycosoformation  dans  le  foie 
et  sur  l'histolyse  dans  les  tissus  est  donc  des  plus  puissantes.  Go  qui 
prouve  encore  l'importance  frénatrice  de  ce  produit,  c'est  Tappari- 
t.ion  rapide  de  l'h^-perglycémie  et  de  la  glycosurie  après  l'ablation  du 
p)ancréas,  et  cela  malgré  la  persistance  des  actions  nerveuses  trans- 
XTiises  au  foie  et  aux  divers  tissus.  Le  système  nerveux  à  lui  seul 
^st  impuissant  pour  régler  la  glycémie  et  la  maintenir  dans  ses 
limites  normales.  Aussitôt  que  la  fonction  pancréatique  est  com- 
jDromise,   la  glycémie  se  trouble,   rhyperglycémie  et   souvent  la 
glycosurie  apparaissent. 

Ce  produit  pancréatique  semble  exercer  exclusivement  son  action 
l'rénatrice  sur  le  foie  et  les  tissus,  par  l'intermédiaire  du  sang.  En 
^fîet,  il  continue  à  modérer  la  glycosoformation  et  l'histolyse,  après 
l'énervation  complète  de  l'appareil  hépato-pancréatique  et  la  piqûre 
l)ulbaire. 

5*  Action  exercée  par  les  produits  histolytiqucs  sur  le  foie,  — 

Les  produits  résorbés  dans  les  divers  tissus  activent  directement  le 

travail  glycosoformateur  du  foie,  lorsqu'ils  arrivent  dans  cet  organe 

par  l'intermédiaire  du  sang.  Doit-on  admettre  avec  Rôhmann  et  Bial 

la  production  plus  abondante  dans  les  tissus  d'un  ferment  sacchari- 

fîant  qui  serait  transporté  dans  le  foie  par  le  sang  et  convertirait 

plus  rapidement  le  glycogène  en  sucre  dans  celte  glande?  Je  ne 

puis  me  rallier  à  cette  manière  de  voir. 

Il  n'est  pas  démontré  que  la  glycosoformation  intra-hépatique  soit 
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le  résultat  de  Taction  d'un  ferment  soluble,  apporté  au  foie  par  le 
sang  ;  le  sucre  formé  résulte  plutôt  de  l'activité  fonctionnelle  spéciale 
des  cellules  hépatiques  ;  celles-ci  semblent  avoir  la  propriété  de  fa* 
briquer  du  sucre,  comme  certaines  levures  possèdent  celle  de  fabri- 
quer de  l'alcool.  C'est  peut-être  bien  par  le  piioyen  d'un  ferment  que 
la  cellule  hépatique  agit,  mais  ce  ferment,  s'il  existe,  serait  formé 
dans  les  cellules  mômes,  sa  formation  serait  en  rapport  avec  leur 
activité  fonctionnelle,  et  soumise  aux  diverses  conditions  que  je  viens 
d'examiner.  On  sait,  d'ailleurs,  que  chez  les  diabétiques  chez  lesquels 
la  glycosoformation  est  exagérée  considérablement,  le  pouvoir  sac- 
charifiant  du  sang  et  des  tissus,  môme  de  celui  du  foie,  est  diminué 
et  non  augmenté. 

Les  substances  cédées  au  sang  par  les  tissus  sont  les  matériaux 
qui  servent  de  matière  première  pour  la  fabrication  sucrée  intrahé- 
patique,  ce  sont  des  matières  hydrocarbonées,  albuminoïdes  et 
grasses,  qui  sont  susceptibles,  sous  l'influence  de  l'activité  propre 
de  la  cellule  hépatique,  de  donner  du  sucre.  Tous  les  faits  et  toutes 
les  considérations  sont  en  harmonie  parfaite  avec  cette  conception. 
Pour  que  le  foie  soit  sollicité  à  fournir  plus  de  sucre,  il  sufBt  que 
le  sang  qui  traverse  la  glande  apporte  une  plus  forte  proportion  de 
matériaux  producteurs  de  sucre.  Ce  fait  est  bien  démontré  par  l'exa- 
gération qui  se  produit  aussitôt  dans  l'hyperglycémie  et  la  glycosu- 
rie, quand  on  pique  le  bulbe  sur  des  animaux  hyperglycémiques,  à 
foie  et  à  pancréas  énervés.  Dans  ce  cas,  l'action  nerveuse  ne  peut 
parvenir  qu'aux  tissus,  et  cependant  le  foie  se  met  aussitôt  à  fournir 
un  excès  de  sucre  au  sang. 

Les  matières  de  la  résorption  histolytique  jouissent  de  la  double 
propriété  de  donner  du  sucre  dans  le  foie  et  d'exciter  le  travail  même 
des  cellules  qui  les  transforment  en  glycose. 

Après  l'examen  des  diverses  actions  qui  interviennent  pour  modi- 
fier le  travail  glycosoformateur  du  foie,  il  est  nécessaire  de  revenir 
sur  quelques  points  relatifs  au  système  nerveux,  comme  régulateur 
de  la  glycémie. 

Mode  d'association  des  actions  nerveuses  qui  interviennent 
dans  la  glycosoiormation.  —  Centres  régulateurs. 

L'étude  expérimentale  analytique  que  j'ai  exposée  dans  les  mé- 
moires précédents  permet  de  compléter  nos  connaissances  relative- 
ment au  mode  d'action  du  système  nerveux  sur  la  glycosoformation. 
Dans  l'hyperglycémie  déterminée  par  la  piqûre  bulbaire.  Cl.  Ber- 
nai*d  ne  faisait  intervenir  que  le  centre  vaso-dilatateur.  Chauveau  et 
Kaufmann  ont  montré  qu'outre  le  centre  vaso-dilatateur  du  foie,  il 
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faut  admettre  comme  régulateurs  de  la  glycémie,  les  centres  excito- 
sécréteurs  et  frénosécréteurs  du  foie  et  du  pancréas.  Les  faits  expé- 
rimentaux semblaient  d*abord  indiquer  que  la  piqûre  et  la  section 
bulbaire  déterminaient  l'hyperglycémie  en  isolant  le  foie  de  son 
centre  frénateur  et  le  pancréas  de  son  centre  excitateur,  soit  par 
destruction  des  fibres  de  communication,  soit  par  inhibition  ;  que  la 
sécrétion  pancréatique  interne  excitait  le  centre  frénateur  du  foie  ; 
que  les  centres  frénateur  du  foie,  excitateur  du  pancréas  et  vaso- 
dilatateur  étaient  associés  dans  leur  action  et  se  trouvaient  dans  le 
Lulbe  ;  que  des  centres  antagonistes  associés  étaient  situés  dans  la 
partie  supérieure  de  la  moelle  cervicale. 

Les  faits  nouveaux  que  j'ai  mis  en  évidence  conduisent  à  d'autres 
conclusions  que  voici  : 

1*  Les  actions  hyperglycëmiques  qui  agissent  par  l'intermédiaire 
du  système  nerveux,  comme  la  piqûre  bulbaire,  produisent  une 
excitation  des  centres  sécréteur  du  foie,  frénateur  du  pancréas,  exci- 
tateur de  l'histolyse. 

2"  Les  actions  hypoglycémiques  qui  agissent  par  l'intermédiaire 
du  système  nerveux,  comme  la  section  de  la  moelle  au  niveau  du 
renflement  cervico-dorsal,  produisent  une  excitation  qui  porte  à  la 
iois  sur  les  centres  frénateur  du  foie,  excitateur  du  pancréas,  fréna- 
teur de  l'histolyse. 

3**  Les  centres  du  premier  groupe,  c'est-à-dire  ceux  qui  sont  liés  à 
la  production  de  l'hyperglycémie,  sont  situés  dans  la  région  bulbaire 
ou  la  partie  de  la  moelle  comprise  entre  la  troisième  vertèbre  cei'vi- 
cale  et  le  bulbe.  La  section  médullaire  portant  au-dessus  de  la  troi- 
sième vertèbre  détermine,  en  effet,  l'hyperglycémie,  tandis  que,  si 
«lie  porte  plus  bas,  elle  produit  l'hypoglycémie  (Chauveau  et  Kauf- 
mann). 

4«  Les  centres  du  second  groupe,  c'est-à-dire  ceux  qui  sont  en  rap- 
port avec  la  production  de  l'hypoglycémie,  semblent  siéger  dans  la 
partie  de  la  moelle  située  en  avant  de  la  cinquième  vertèbre  dorsale. 

Lorsque  la  section  de  la  moelle  porte  en  arrière  de  ce  point,  la 
glycémie  n'est  pas  modifiée,  elle  est  au  contraire  diminuée  quand  la 
section  porte  en  avant  (Chauveau  et  Kafumann). 

5**  Les  centres  qui  actionnent  le  foie  et  le  pancréas  envoient  à  ces 
organes  des  fibres  centrifuges  qui  prennent  la  voie  des  nerfs  splan- 
chniques.  En  traversant  les  ganglions  échelonnés  sur  le  trajet  des 
sympathiques,  les  actions  nerveuses  ne  sont  ni  modifiées  ni  accu- 
mulées, comme  nous  le  supposions  d'abord,  M.  Chauveau  et  moi. 
Ces  actions  sont  transmises  directement  jusqu'à  l'appareil  nerveux 
inclus  dans  le  parenchyme  hépatique  et  pancréatique.  Ce  fait  se 
dégage  nettement   des  expériences  dans  lesquelles  j'ai  combiné 
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rénervation  du  foie,  la  section  de  la  moelle  et  la  dépancréatisation. 
Le  foie  et  le  pancréas  possèdent  un  système  nerveux  intraglandu- 
laire  qui  est  autonome,  puisque  en  dehors  de  toute  intervention  du 
système  nerveux  central,  il  sufUt  pour  régler  la  nutrition  et  le  travail 
physiologique  accompli  par  ces  glandes.  U  suffit  de  rappeler  que  rien 
n*est  troublé  dans  le  fonctionnement  du  foie  et  du  pancréas,  après  la 
section  des  nerfs  qui  se  distribuent  à  ces  organes  et  que  les  parties 
nerveuses  intraglandulaires  ainsi  isolées  des  centres  supérieurs  con- 
servent leurs  caractères  normaux.  Les  nerfs  hépatiques  et  pancréa- 
tiques doivent  être  considérés  comme  des  fibres  commissurales 
reliant  les  centres  bulbo-méduUaires  aux  cellules  nerveuses  intra- 
glandulaires, qui  sont  de  véritables  centres  périphériques  autonomes 
préposés  aux  fonctions  locales.  C'est  sur  ces  centres  périphériques, 
intrahépatiques  et  intrapancréatiques,  que  les  actions  bulbaires  et 
médullaires  agissent,  et  non  directement  sur  les  cellules  glandulaires. 
C'est  là  que  les  actions  frénatrices  et  excitatrices  qui  partent  des 
centres  supérieurs  se  rencontrent  et  se  modifient. 

Mécanisme  et  nature  du  diabète  sucré. 

En  utilisant  les  données  nombreuses  et  importantes  fournies  par 
Texpérimentation  physiologique  on  peut  actuellement  je  crois,  établir 
la  théorie  du  diabète  sucré  sur  des  bases  scientifiques  solides. 

Parmi  les  symptômes  du  diabète  la  glycosurie  est  le  plus  essentiel  ; 
ce  phénomène  apparaît  le  premier  et  semble  entraîner  tous  les  autres. 
C'est  contre  la  glycosurie  que  se  concentrent  tous  les  efforts  du  mé- 
decin. Celui-ci  juge  de  la  marche  de  la  maladie  par  la  quantité  de 
sucre  contenu  dans  les  urines  rendues  pendant  les  vingt-quatre 
heures. 

La  glycosurie  est  toujours  le  fait  d'une  exagération  de  la  production 
du  sucre  (Ghauveau  et  Kaufmann).  Mes  recherches  établissent  que 
les  causes  capables  d'exagérer  la  glycosoformation  et  par  conséquent 
de  provoquer  la  glycosurie  ne  peuvent  agir  que  par  deux  voies  : 
par  le  moyen  du  système  nerveux  ou  du  pancréas. 

Toutes  les  formes  diabétiques  rentrent  donc  dans  deux  grands 
groupes  qui  sont  les  diabètes  nerveux  et  les  diabètes  pancréatiques. 

!•  Diabètes  nerveux.  —  Dans  ce  groupe  on  doit  placer  tous  les 
cas  de  diabète  provoqués  par  les  causes  qui  agissent  par  l'intermé- 
diaire du  système  nerveux.  Il  est  inutile  d'énumérer  les  causes  qui 
provoquent  le  diabète  par  ce  mécanisme  ;  elles  sont  très  nombreuses 
et  variées  ;  elles  peuvent  consister  dans  des  lésions  ou  des  irritations, 
des  intoxications  portant  sur  les  centres  encéphalo-rachidiensousur 
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le  système  nerveux  sensitif  périphérique.  Mais  que  raction  pathogène 
porte  directement  sur  les  centres  ou  qu'elle  s'exerce  sur  le  système 
sensitif  périphérique,  le  mécanisme  intime  de  la  production  de  la 
glycosurie  est  toujours  le  même.  Dans  tous  ces  cas,  une  excitation 
plus  ou  moins  violente  arrive  aux  centres  qui  sont  en  rapport  avec 
la  suractivité  de  la  glycosoformation  intrahépatique,  c'est-à-dire  aux 
centres  :  excitateur  du  foie,  excitateur  de  l'histolyse  et  frénateur 
du  pancréas.  Ces  centres  associés  dans  leur  action  transmettent  à 
la  périphérie  l'excitation  qu'ils  reçoivent  et  c'est  ainsi  que  le  foie  est 
excité,  que  l'histolyse  est  accrue  et  que  le  pancréas  est  réfréné.  C'est 
sous  l'influence  de  ces  ti*ois  actions  combinées  que  se  produit  l'exa- 
gération de  la  formation  sucrée,  l'hyperglycémie  et  la  glycosurie. 

On  conçoit  que  suivant  l'intensité,  la  durée  et  la  nature  de  l'exci- 
tation que  reçoivent  les  centres  et  qu'ils  transmettent  à  la  périphérie, 
l'on  puisse  observer  toutes  les  formes  diabétiques,  depuis  les  plus 
légères  jusqu'aux  plus  graves,  depuis  les  plus  fugaces  jusqu'aux 
plus  tenaces.  Certaines  causes  portent  sur  le  système  nerveux  une 
impression  lente,  modérée,  mais  continue  ;  d'autres  agissent  instan- 
tanément et  avec  violence.  Ces  dernières  provoquent  souvent  le  dia- 
l)ète  par  choc  nerveux.  Le  choc  porte  instantanément  l'activité  du 
centre  nei*veux  à  son  maximum  et  rend  plus  ou  moins  persistant 
l'effet  engendré  à  la  périphérie.  Dans  ces  cas,  malgré  la  faible  durée 
de  l'action  pathogène,  la  suractivité  hépatique  et  histolytique  ainsi 
^ue  l'inhibition  pancréatique  pei*sistent  pendant  un  temps  quelquefois 
lort  long. 

C'est  ainsi  qu'agissent  les  diverses  lésions  traumatiques  portant 
sur  certaines  parties  du  bulbe  ou  de  l'encéphale,  et  souvent  aussi 
les  commotions  morales  violentes.  Le  diabète  se  développe  fré- 
quemment chez  l'homme  et  quelquefois  chez  les  animaux  sous  l'in- 
:ftuence  d'émotions  vives,  de  chagrin,  de  colère  et,  dans  ces  cas,  il 
^ffre  une  gravité  très  variable.  Ces  faits  sont  bien  connus  en  patho- 
logie et  je  n'y  insiste  pas. 

2*  Diabètes  pancréatiques,  —  Les  diabètes  d'origine  pancréatique 
^ont  le  fait  de  la  suppression  plus  ou  moins  complète  de  la  sécrétion 
interne  du  pancréas.  Ils  succèdent  à  l'extirpation  partielle  ou  totale 
^u  pancréas  ou  à  sa  destruction  lente  ou  rapide  sous  l'influence  de 
^éoplasies  ou  d'altérations  pathologiques  variées  des  cellules  glan- 
dulaires. Dans  les  études  qui  précèdent  j'ai  fait  ressortir  le  rôle  fré- 
nateur important  du  produit  pancréatique  dans  la  glycosoformalion 
intrahépatique  et  l'histolyse  et  indiqué  le  mécanisme  par  lequel  il 
agit.  Je  n'y  reviens  pas  ici.  L'action  frénatrice  exercée  par  la  sécrétion 
interne  du  pancréas  est  bien  plus  puissante  que  celle  exercée  par  le 
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système  nerveux.  Malgré  un  fonctionnement  parfait  du  système 
nerveux  régulateur  de  la  glycémie,  si  le  frein  pancréas  fait  défaut 
le  diabète  se  produit  fatalement.  On  s*explique  ainsi  la  gravité  des 
formes  diabétiques  qui  sont  liées  à  une  altération  de  la  glande  pan- 
créatique. 

De  la  nature  de  la  maladie  diabétique. 

Dans  leur  ensemble,  les  importants  résultats  de  mes  recherches 
permettent  de  saisir  Fenchaînement  et  la  signification  des  troubles 
fonctionnels  qui  caractérisent  le  diabète  et  de  définir  la  nature  de 
cette  affection. 

On  sait  maintenant  que  les  causes  pathogènes  du  diabète,  qu*eiles 
agissent  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux  ou  du  pancréas 
exagèrent  deux  activités  fonctionnelles  :  la  glycosoformation  intra- 
hépatique  et  la  désintégration  histolytique. 

Résorption  histolytique  exagérée  et  transformation  très  active  en 
sucre  des  matériaux  transportés  au  foie  par  le  sang;  voilà  les  troubles 
fonctionnels  primitifs  du  diabète.  Ils  expliquent  tous  les  symptômes 
de  cette  maladie  :  glycosurie,  azoturie,  polyphagie,  polydipsie,  amai- 
grissement, etc. 

L'organisme  du  diabétique  consomme  le  sucre  dans  les  mêmes 
proportions  que  l'organisme  sain  ;  mais  il  le  fabrique  en  surabondance 
parce  que  Tune  des  pièces  du  frein  qui  modère  normalement  la  pro- 
duction sucrée  et  l'adapte  aux  besoins  est  détraquée. 

Chez  le  diabétique  comme  chez  l'individu  sain,  la  fabrication  du 
sucre  se  fait  aux  dépens  des  mêmes  matériaux;  ce  senties  subtances 
hydrocarbonées,  albuminoïdes  et  grasses  déversées  dans  le  sang  par 
l'absorption  digestive  et  la  résorption  histolytique. 

Les  matières  hydrocarbonées  étant  les  plus  faciles  à  transfonner 
en  sucre,  c'est  sur  elles  que  s'exerce  de  préférence  l'activité  hépa- 
tique. On  s'explique  ainsi  l'exagération  immédiate  de  la  glycosurie 
sous  l'influence  d'une  alimentation  amylacée  ou  sucrée,  et  la  dispa- 
rition ou  la  diminution  considérable  du  glycogène  dans  le  foie,  les 
muscles  et  autres  organes  chez  les  diabétiques. 

Les  matières  albuminoïdes  et  grasses  subissent  moins  facilement 
que  les  matières  hydrocarbonées  la  transformation  sucrée;  elles 
demandent  un  travail  d'élaboration  chimique  plus  compliqué.  Ce  fait 
rend  compte  de  la  diminution  de  la  glycosurie  sous  l'influence  d'un 
régime  exclusivement  azoté  et  gras. 

Les  matières  albuminoïdes,  quoique  moins  rapidement  attaquées 
et  modifiées  que  les  hydrocarbonées,  sont  cependant  encore  surabon- 
damment transformées  en  sucre  chez  les  diabétiques;  et  cette  trans- 
formation exagérée  que   subissent  ces  matières  est  la  cause  de 
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Tazoturie,  de  la  sulfaturie,  comme  elle  est  celle  de  la  glycosurie.  On 
sait  en  effet  que  lorsque  la  molécule  albumine  donne  du  sucre,  elle 
abandonne  en  même  temps  de  Turëe  et  des  produits  soufrés  destinés 
à  rélimination. 

Le  fait  que  cbez  les  diabétiques  l'excès  de  sucre  formé  dérive  à 
la  fois  des  matières  albuminoïdes,  grasses  et  hydrocarbonées 
explique  pourquoi  on  constate  un  rapport  fort  variable  entre  le  sucre 
et  l'urée  des  urines.  On  conçoit  que  ce  rapport  doit  varier  avec  le 
genre  d'alimentation  du^malade,  avec  Tétat  de  jeûne  ou  de  digestion, 
avec  la  période  de  la  maladie,  etc. 

Chez  les  diabétiques  les  matériaux  alimentaires  absorbés  à  la  sur- 
face digestive  ne  servent  qu'en  proportion  moindre  à  la  réparation 
des  tissus,  la  plus  grande  partie  est  aussitôt  transformée  en  sucre. 
l*es  tissus  des  diabétique»  ne  pouvant  plus  qu'incomplètement  assi- 
miler les  matériaux  alimentaires  et  cédant  au  contraire  activement 
leurs  réserves  au  sang  par  l'effet  de  la  résorption  histolytique,  se 
trouvent  dans  les  mêmes  conditions  que  chez  l'animal  inanitié  ;  de 
là,  la  faim  insatiable,  la  polyphagie.  La  polydypsie  s'explique  facile- 
ment par  le  pouvoir  déshydratant  du  sucre  qui  est  en  excès  dans  le 
sang  et  l'élimination  par  les  reins  d'une  grande  quantité  d'eau  ser- 
"vant  de  véhicule  au  sucre  urinaire. 

L'amaigrissement  rapide  qui  survient  dans  le  diabète  grave  tient, 
^omme  nous  l'avons  déjà  indiqué  M.  Chauveau  et  moi,  non  seulement 
À  ce  que  les  diabétiques  ont  perdu  la  plus  grande  partie  de  leur 
«plitude  à  s'assimiler  les  aliments  réparateurs  que  fournit  l'absorption 
digestive ,  mais  aussi  à  ce  que  il  y  a  chez  eux  exagération  de  la  dé- 
sintégration et  de  la  résorption  histolytiques. 

La  maladie  diabétique  est  donc  caractérisée  par  l'affaiblissement 
ou  la  suppression  dans  l'organisme  de  l'aptitude  à  modérer  la  for- 
:mation  du  sucre,  entraînant  comme  conséquence,  l'exagération  delà 
^lycosoformation  dans  le  foie  et  de  la  désintégration  histolytique 
^ans  les  tissus;  phénomènes  ayant  eux-mêmes  le  plus  souvent  pour 
conséquence  la  diminution  ou  la  suppression  de  l'aptitude  pour  l'é- 
conomie de  s'assimiler  les  matériaux  réparateurs  fournis  par  l'ab- 
sorption digestive. 

Chez  les  diabétiques  l'aptitude  à  former  du  sucre  est  portée  à  un 
^egré  d'exagération  plus  ou  moins  accentué,  tandis  que  l'aptitude  à 
le  consommer  reste  sensiblement  normale.  Chez  la  plupart  des  vrais 
tliabétiques  les  matériaux  introduits  dans  le  sang  par  l'absorption 
digestive  ou  la  résorption  histolytique  ne  semblent  guère  avoir  qu'une 
seule  destinée  :  celle  do  servir  à  alimenter  la  glycosoformation  exa- 
gérée qui  s'accomplit  dans  le  foie. 

L'étude  expérimentale  qui  précède,  en  montrant  l'origine  et  l'en- 
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chaînement  des  troubles  fonctionnels  qui  caraotérisent  le  diabète 
sucré  fournit  aussi  des  renseignements  importants  sur  le  mode  d'uti- 
lisation des  matériaux  nutritifs  dans  l'organisme  animal  sain. 

Tous  les  faits  exposés  précédemment  viennent  à  l'appui  de  la  con- 
ception de  la  nutrition,  telle  que  Ta  si  bien  exposée  et  développée 
M.  A.  Chauveau*  dans  son  livre  intitulé  :  La  vie  et  F  énergie  chez 
F  animal.  Cette  conception  peut  se  résumer  de  la  manière  suivante  : 

c  Chez  l'animal  en  état  d'abstinence,  c'est  un  hydrate  de  carbone, 
glycogène  ou  glycose,  qui  constitue,  selon  toute  probabilité,  le 
substratum  énergétique  immédiat  auquel  les  tissus  empruntent  la 
force  vive  nécessaire  à  l'accomplissement  de  leur  travail  physiolo- 
gique. Ce  substi'atum  potentiel  est  incessamment  détruit  et  incessam- 
ment renouvelé,  surtout  par  le  foie  qui  en  fabrique  de  nouvelles 
quantités,  avec  les  graisses  et  les  albuminoïdes  que  la  résorption 
interstitielle  fait  rentrer  incessamment  dans  le  torrent  circulatoire. 
L'animal  alimenté,  comme  celui  qui  est  à  jeun,  vit  de  sa  propre 
substance.  Les  aliments  absorbés  pendant  la  digestion  ont  pour 
destination  de  réparer  la  substance  des  tissus  et  de  servir  de  poten- 
tiel de  rései*ve  en  s'accumulant  dans  l'organisme  ». 

*  Paris.  1894. 


XIX 

MODIFICATIONS  NUTRITIVES  DES  CELLULES 

DÉPENDANT   DES   SECRETIONS   BACTÉRIENNES 
Par   M.   A.   CHARRIN 


tes  deux  grandes  théories  qui,  pendant  longtemps,  sont  demeu- 
rées en  faveur  pour  expliquer,  dans  la  mesure  du  possible,  la  genèse 
fe  l'immunité,  Tune,  la  doctrine  de  Taddition,  a  reçu  la  consécration 
d&     l'expérience. 

Toutefois,  avoir  démontré,  comme  je  me  suis  efforcé  de  le  faire, 
qu.^  rétat  réfractaire  apparaît  lorsqu'on  a  introduit  des  toxines,  c'est, 
à  cs-oup  sûr,  avoir  apporté  un  élément  nouveau  pour  la  solution  du 
PïOllème  ;  ce  n'est  pas  l'avoir  totalement  résolu.  —  Il  devient,  en 
6^<^  t,  nécessaire,  cette  donnée  acquise,  de  rechercher  par  quel  pro- 
céci^  ces  toxines  font  naître  cette  immunité. 

i-»a  première  idée  porte  à  supposer  qu'elles  interviennent  à  la  façon 

d&^  antiseptiques  qu'on  dépose  dans  un  bouillon  de  culture.  —  Cette 

idê^  ne  résiste  pas  à  l'examen.  —  En  premier  lieu,  on  ne  saurait 

^^^ïciparer  l'économie  vivante,  pourvue  d'organes  de  transformation, 

^'élimination, à  un  vase  inerte,  fermé.  —  En  second  lieu,  les  toxines 

int.x^o(juites  s'échappent,  comme  s'échappent  les  médicaments.  —  Le 

P^'^fesseur  Bouchard,  en  reproduisant  la  paralysie  pyocyanique  avec 

le^    urines  des  lapins  qui  avaient  reçu  les  toxines  du  bacille  du  pus 

^^^xa,  avant  tout  autre,  a  mis  en  évidence  cette  élimination,  attendu 

q^^i ,  si  ces  urines  provoquent  les  troubles  que  causent  ces  toxines, 

c^^st  parce  qu'elles  les  contiennent,  au  moins  en  partie.  —  Roux  et 

^^r^in  ont  confirmé  cette  découverte  dans  leurs  études  sur  la  diph- 

^^\e.  —  D'autre  part,  avec  Riiffer,  j'ai  établi  qu'au  bout  de  quinze 

iours,  cette  élimination  prenait  fin  ;  un  savant  allemand,  C.  Frankel, 

^  vérifié  cette  assertion. 

II  est  également  permis  de  remarquer  que  l'immunité  n'existe 
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pas  au  moment  où  Tanimal  possède  la  plus  grande  quantité  de  ces 
produits  vaccinants,  à  savoir  au  moment  où  Ton  vient  de  les  injecter; 
à  ce  moment,  il  est  au  contraire  prédisposé,  comme  je  l'ai  vu,  à  la 
suite  du  professeur  Bouchard  ;  cette  immunité  n'apparaît  que  vers 
le  quatrième  ou  le  sixième  jour  ;  elle  se  poursuit  longtemps  après, 
alors  que  ces  produits  vaccinants  ont  disparu.  —  Il  n'y  a  donc  pas  de 
relation  directe  entre  cette  immunité  et  la  présence  de  ces  produits; 
auti'ement  dit  ces  produits  n'agissent  point  par  eux-mêmes.  —  Voilà 
ce  qui  a  été  établi,  grâce  aux  études  réalisées  à  Taide  du  bacille 
pyocyanogène.  —  Voilà,  pourtant,  ce  que  quelques-uns  croient  dé- 
couvrir à  nouveau. 

Roux  et  Vaillard  ont,  du  reste,  indiqué  que  la  formation  des  corps 
anti-toxiques  de  Behring,  de  Kitasato,  corps  que  Bûchner  rapproche 
des  bactéricides,  n'est  pas  toujours  directement,  nettement  propor- 
tionnelle aux  volumes  des  substances  vaccinales  introduites.  —  Une 
économie  peut  offrir  une  augmentation  considérable  de  sa  résistance, 
c'est-à-dire  posséder  des  quantités  notables  de  ces  principes  chi- 
miques défenseurs,  alors  même  que  les  toxines  immunisantes  n'ont 
été  injectées  qu'à  doses  modérées  ;  un  autre  organisme,  au  contraire, 
ayant  reçu  ces  toxines  en  abondance, -présentera  un  état  réfractaire 
minime. 

Les  diverses  modalités  dans  la  rapidité  ou  la  lenteur  de  la  vacci- 
nation, dans  la  réunion  ou  le  morcellement  des  matières  que  Ton 
fait  pénétrer  préventivement,  etc. ,  n'agissent  pas  toujours  dans  le  sens 
qu'il  serait  aisé  de  prévoir,  si  l'on  ne  devait  tenir  compte  que  de  ces 
produits.  —  Les  différences  observées  prouvent  que  l'animal  traité 
a  sa  part  dans  les  résultats  ;  il  influence  ces  résultats  par  sa  manière 
de  réagir  ;  chez  le  chien,  par  exemple,  on  obtient,  d'une  manière 
générale,  plus  sûrement,  plus  promptement  que  chez  le  lapin,  la 
réalisation  de  ces  corps  protecteurs. 

On  a  étendu  ces  conceptions  ;  on  a  pensé  que,  si  les  tissus  parti- 
cipaient à  la  genèse  de  ces  éléments  bactéricides  ou  anti-toxiques, 
ces  tissus  créaient  également,  en  partie  du  moins,  certains  composés 
morbifiques.  —  Pour  Courmont  et  Doyon ,  plus  récemment  pour 
Guinard  et  Artaud,  la  genèse  des  corps  morbifiques  ne  serait  pas 
différente  ;  ces  corps  proviendraient  de  l'économie  elle-même,  in- 
fluencée par  le  contact  des  produits  microbiens.  —  Ce  qu'il  y  a  ^^ 
nouveau  dans  cette  théorie,  c'est  moins  la  conception,  le  fait  de  la 
création  de  substances  découlant  du  fonctionnement  des  éléments 
anatomiques  soumis  à  l'action  des  principes  microbiens,  que  Vap- 
plication  à  un  cas  particulier  de  cette  donnée,  absolument  établie 
d'ailleurs  au  point  de  vue  de  l'immunité.  —  Reste  à  justifier  celte 
application. 
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Les  auteurs  remarquent  que,  malgré  les  doses,  certains  troubles 
ne  se  développent  jamais  immédiatement;  Tinjectiondes  toxines  est  ^ 
toujours  séparée  par  un  temps  plus  ou  moins  long  de  la  manifesta- 
tion de  ces  troubles  ;  il  existe  une  sorte  d'incubation  qui,  pour  ces 
auteurs,  correspond  à  la  durée  exigée  par  l'organisme  pour  engen- 
drer, pour  façonner  la  véritable  matière  nuisible. 

De  fait,  quand  on  introduit  les  cultures  stérilisées,  on  peut  déter- 
miner deux  ordres  d'accidents.  Les  uns  se  déroulent,  pour  ainsi  dire, 
pendant  cette  introduction  ;  les  autres,  si  on  laisse  vivre  les  sujets, 
éclatent  au  bout  d'un  nombre  d'heures  variable.  —  Dès  1889,  nous 
avons  montré,  avec  Rûffer,  que  des  oscillations  thermiques  spéciales 
avaient  lieu  deux  jours  après  l'introduction  des  hquides  des  bacté- 
ries; nous  avons  clairement  saisi  le  principe  de  l'intervalle  qui 
s'écoule  entre  l'administration  de  telles  sécrétions  bactériennes  et 
l'apparition  de  certains  accidents,  sans  toutefois  formuler  aucune 
théorie. 

Des  particularités  analogues  accompagnent  la  mise  en  jeu  d'une 
foule  de  produits,  surtout  des  albuminoïdes  ;  aussi  les  chercheurs 
qui  mesurent  la  toxicité  des  humeurs  distinguent-ils  les  effets  rapides, 
instantanés,  des  effets  lointains  ;  Rummo,  plus  que  tout  autre,  a  mis 
ces  détails  en  évidence.  Même  avec  des  composés  inorganiques,  il 
est  possible  d'enregistrer  des  phénomènes  de  cette  nature  ;  si  vous 
employez  tel  sel  de  cuivre,  à  telle  dose,  tel  désordre  ne  se  révélera 
que  vers  la  sixième  heure  ;  le  plomb,  en  dépit  des  quantités,  ne 
produira  l'albuminurie  que  le  lendemain,  le  surlendemain  ou  au- 
delà. 

Il  existe,  en  effet,  des  poisons  qui,  à  l'image  des  albuminoïdes, 
agissent  de  suite,  s'attaquant  de  préférence  au  système  nerveux  ; 
jpour  ces  poisons,  les  symptômes  sont  proportionnels  aux  volumes 
utilisés.  —  Il  en  existe  d'autres  qui  exigent,  avant  de  susciter  des 
signes  anormaux,  que  la  vitalité  des  cellules  soit  changée  anatomi- 
quement  ou  fonctionnellement  ;  que  des  décompositions,  des  trans- 
formations se  soient  effectuées  à  leurs  dépens  ;  ces  composés  ré- 
clament une  incubation  que  les  doses  influencent,  dans  quelque 
mesure,  sans  que  l'on  puisse  réduire  à  zéro  cette  incubation. 

Courmont  et  Doyon  supposent  que  le  corps  morbiflque  fabriqué 
par  les  tissus,  à  l'instigation  des  toxines,  est  une  diastase  ;  ils  in- 
voquent, pour  justifier  cette  affirmation,  ce  fait  que  la  grenouille, 
qui  prend  le  tétanos  en  été,  ne  le  contracte  pas  en  hiver;  faute  de 
température,  cette  diastase  n'est  pas  engendrée.  —  On  peut  répondre 
qu'il  s'agit  là  d'un  animal  bien  spécial,  que  ces  êtres,  durant  la  saison 
fi'oide,  deviennent  relativement  peu  sensibles  à  une  foule  d'agents, 
produits  tétaniques  ou  autres  ;  on  peut  répondre  que  le  froid,  que  la 
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chaleur  exercent  une  indéniable  action  sur  révolution  des  infections; 
rhi&toire  de  la  poule  charbonneuse  l'établit  ;  on  peut  répondre  aussi 
que  le  fait  avancé  a  été  contesté. 

Les  expérimentateurs  lyonnais  prétendent  que,  si  la  pénétration 
des  cultures  stérilisées  est  impuissante  à  provoquer  les  spasmes  té- 
taniques d'une  façon  immédiate,  le  sang  d'un  animal  qui  a  reçu  ces 
cultures  possède  cette  propriété;  ils  concluent  que,  sous  Faction  de 
ces  liquides,  les  éléments  anatomiques  ont  façonné  la  matière  téta- 
nisante. 

Cette  démonstration  entraînerait  la  conviction  si  elle  n'était  passible 
de  plusieurs  remarques.  —  Les  troubles  que  ce  sang  injecté  font 
apparaître  sont-ils  réellement  le  tétanos,  ou  bien  ne  constituent-ils, 
ainsi  qu'on  l'a  soutenu,  que  de  légères  trémulations,  ou,  à  la  rigueur, 
des  convulsions  nullement  spéciales?  —  Il  importe  de  ne  pas  oublier 
que  ce  sang  renferme,  en  premier  lieu,  une  partie  des  toxines  intro- 
duites, en  second  lieu,  une  partie  des  poisons  des  tissus,  poisons 
d'autant  plus  nombreux,  d'autant  plus  actifs,  que  ces  tissus  sont  ceux 
d'un  sujet  malade. 

Nul  n'ignore,  en  effet,  comme  l'établissent  l'étude  des  échanges, 
l'analyse  des  urines,  celle  des  gaz  de  la  respiration,  qu'une  affection 
donnée,  toxique,  infectieuse,  etc.,  perturbe  la  vie  de  l'économie, 
jette  le  désordre  dans  la  nutrition,  poursuit  ses  effets  parfois  au  delà 
des  périodes  d'activité  des  causes,  conduit  les  cellules  à  fabriquer 
des  toxiques  inusités  ou  des  substances  normales  en  proportions 
inouïes;  ce  sont  là  des  faits  qui  n'ont  pas  besoin  d'être  prouvés.  — 
Ces  poisons,  assurément,  ajoutent  leurs  actions  à  celles  des  prin- 
cipes microbiens;  je  l'ai  signalé,  il  y  a  longtemps;  j'ai  insisté  sur  ce 
fait,  à  savoir  qu'à  un  instant  donné,  dans  le  complexus  morbide,  les 
produits  de  l'économie,  par  suite  de  lésions  diverses  du  foie,  du  rein 
en  particulier,  interviennent  à  divers  égards.  —  Toutefois,  ces 
poisons  ne  sont  pas  cette  diastase  spécifique  invoquée  par  Gourmont 
et  Doyon;  ce  sont  les  déchets  indiqués  depuis  de  nombreuses  années. 

Dans  ces  conditions,  le  liquide  sanguin  détermine  fatalement  des 
'  phénomènes  pathologiques,  quelquefois  plus  accentués  que  ceux  qui 
ont  suivi  l'arrivée  des  sécrétions  des  germes  ;  il  n'y  a  pas  lieu  d'être 
surpris  de  ces  résultats  ;  seul,  le  contraire  serait  étonnant. 

Il  importe  donc  de  savoir,  avec  précision,  si  l'on  est  en  présence 
d'un  produit  caractéristique;  or,  Conrad  Brunner,  d'autres  avec  lui, 
Vaillard,  par  exemple,  déclarent  n'avoir  pu  saisir  les  preuves  de  son 
existence  ;  la  Semaine  médicale  allemande  de  1894  contient  des  ex- 
périences contraires  à  la  manière  de  voir  des  savants  lyonnais. 

Les  toxines  pyocyaniques  produisent  comme  beaucoup  d'autres 
toxines,  des  désordres  rapides,  tels  que  l'hémostase,  la  constriction 
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des  capillaires  ;  elles  engendrent  également  des  accidents  éloignés 
qui,  sans  être  dans  des  rapports  mathématiques  avec  les  doses,  su- 
bissent néanmoins  leur  influence  ;  parmi  ces  accidents  éloignés,  Thé- 
morragie  est,  à  coup  sûr,  un  des  plus  marquants. 

Cet  accident  étant  pour  ainsi  dire  l'opposé  de  ces  arrêts  de  pertes 
sanguines,  constatés  immédiatement  après  la  pénétration  des  cul- 
tures stérilisées,  on  pouvait  se  demander  si  les  tissus,  au  contact  de 
ces  cultures  stérilisées,  ne  sécrétaient  pas  des  matières  nouvelles, 
jouissant  d'attributs  contraires  à  ceux  de  ces  cultures;  la  théorie  de 
Cormont  et  Doyon  paraissait  trouver  là  un  argument.  —  Pour  ache- 
ver la  démonstration,  il  était  nécessaire  de  faii*e  apparaître,  plus  ou 
moins  promptement,  des  extravasations  de  sang,  en  injectant,  à  vo^ 
lume  moyen,  le  contenu  vasculaire  ou  les  extraits  des  tissus  des 
sujets  porteurs  de  ces  hémorragies.  —  Or,  si  on  réalise  cette  expé^ 
rience.  Ton  ne  détermine,  saul  exception,  aucune  de  ces  extrava- 
sations, du  moins  dans  les  quelques  heures  qui  suivent,  tandis  que 
le  phénomène  aurait  lieu  si,  à  l'instigation  des  corps  bacillaires,  les 
éléments  anatomiques  avaient  déversé,  dans  ce  contenu  ou  ces 
tissus,  des  principes  hémorragipares  ;  ce  que  Ton  enregistre,  c'est 
le  resserrement  des  vaisseaux,  parfois,  le  lendemain,  des  épanche- 
ments  hors  de  ces  vaisseaux,  simplement  parce  que,  en  agissant 
ainsi,  on  a  également  administré  des  composés  pyocyaniques. 

I^e  27  janvier  1895,  on  injecte  8  centimètres  cubes  de  toxines  du  bacille 
du  pus  bleu  dans  les  veines  d'un  lapin.  —  On  observe  de  la  pâleur  de 
l'oreille,  du  spasme  des  capillaires. 

Le  lendemain,  on  tue  l'animal,  du  reste,  très  malade;  on  découvre  des 
foyers  de  congestion,  même  d'hémorragie  dans  les  parois  du  cœcum. 

On  recueille  le  sang;  on  pratique  des  extraits  de  tissus  ;  on  injecte  du 
scrum  ;  on  introduit  ces  extraits.  —  Quatre  animaux  reçoivent  ces  pro- 
duits ;  aucun  ne  présente  d'extravasations. 

Inutile  de  rapporter  ici  des  recherches  analogues  qui  militent  dans 
ce  sens. 

Ces  hémorragies  peuvent,  en  revanche,  s'expliquer  par  la  fatigue 
qui  résulte  du  spasme  des  fibres  lisses,  fatigue  suivie  d'un  état  pro- 
noncé de  relâchement;  elles  peuvent  s'expliquer  par  des  embolies 
capillaires,  par  des  variations  de  pression,  par  des  altérations  chi- 
miques du  sang,  etc.^  toutes  choses  faciles  à  constater  dans  ce  cas 
particulier. 

Nul  plus  que  moi  ne  tient  en  haute  estime  les  travaux  de  Courmont  et 
Doyon  ;  je  crois  leur  théorie  possible,  probable,  et  cela  parce  ([u'elle 
est  basée  sur  des  phénomènes  dont  la  réalité  n'est  plus  à  établir, 
phénomènes  que  j'ai  contribué  à  mettre  en  évidence  dans  la  mesure 
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de  mes  forces. — D'autre  part,  Tinjection  des  humeurs  des  sujets  qui 
ont  reçu  les  toxines  pyocyaniques  produit  parfois  assez  vite  un 
trouble  spasmodique  de  la  marche,  trouble  que  ces  toxines  intro- 
duites ne  causent  pas,  du  moins  immédiatement,  trouble  qui,  de 
temps  à  autre,  s'observe  dans  cette  maladie  pyocyanique  à  forme 
lente  ;  ce  fait  dépose  en  faveur  des  idées  discutées. 

Que  cette  théorie  soit  un  jour  placée  hors  de  contestation,  c'est  là 
une  chose  à  laquelle  je  souscris  par  avance.  Ce  que  je  dis,  pour  le 
moment,  en  demandant  qu'on  ne  me  fasse  pas  aller  au  delà,  c'est 
que  les  preuves  apportées  ne  sont  pas  inattaquables,  c'est  qu'il  n'est 
pas  absolument  démontré  que  cette  pathogénie  s'applique  à  tous  les 
cas. 

Pour  l'immunité,  il  est  juste  de  noter  que  les  toxines,  assurément, 
amènent  les  cellules  à  fabriquer  des  composés,  inconnus  jusque-là, 
de  matière  albuminoïde  ;  mais  il  est  juste  également  de  retenir  que 
ce  changement  exige  des  jours,  qu'il  ne  se  produit  pas  en  quelques 
heures,  comme  dans  les  observations  des  auteurs  de  Lyon.  D'un 
autre  côté,  ces  cellules  conservent,  durant  des  semaines,  des  mois,  des 
années,  le  pouvoir  d'engendrer  les  corps  bactéricides  ;  il  serait  néces- 
saire d'admettre,  si  l'on  acceptait  la  manière  de  voir  en  discussion, 
que,  pour  les  substances  morbiflques,  cette  propriété  est  des  plus 
passagères  ;  si  cette  propriété  était  persistante  ou  même  peu  durable, 
comment  concevoir  ces  guérisons,  qui  surviennent  au  bout  d'une  ou 
deux  journées. 

Malgré  les  lacunes,  malgré  les  desiderata  de  cette  doctrine  si  ingé- 
nieuse, je  ne  suis  pas  éloigné  de  croire  que  l'heure  est  proche  où  il 
sera  prouvé  qu'elle  renferme  une  part  de  vérité. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  demeure  établi  que  l'économie  intervient  dans 
la  genèse  de  ces  principes  bactéricides  ou  antitoxiques  ;  quoi  qu'il 
en  soit,  il  demeure  établi  que,  sous  l'influence  de  sécrétions  micro- 
biennes, l'économie  fait  apparaître  dans  son  sein  des  éléments  nou- 
veaux, des  éléments  dont  aucun  indice  ne  révélait  antérieurement 
l'existence. 

Les  tissus  fabriquent-ils  de  toutes  pièces  ces  éléments,  ou  bien  ne 
font-ils  que  transformer  plus  ou  moins  profondément  les  corps  intro- 
duits, les  corps  que  l'on  a  fait  pénétrer  en  vue  de  créer  l'état  réfrao- 
taire  ?  —  Une  réponse  absolue  à  ces  questions  semble  impossible  à 
l'heure  présente.  —  Les  animaux  créent  peu  de  matières  d'une  façon 
complète  ;  ils  opèrent  plutôt  des  métamorphoses,  tantôt  légères, 
tantôt  radicales  ;  ils  laissent  aux  végétaux  ce  rôle  préféré  de  créa- 
teurs véritables. 

Dérivés  ou  non  du  contenu  des  cultures  stérilisées,  les  produits 
défenseurs  n'en  constituent  pas  moins  des  substances  inconnues 
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avant  l'immunisation,  engendrées  par  le  concours  des  cellules 
soumises  au  contact  des  toxines.  —  Ces  substances,  que  le  sulfate 
d'ammoniaque  précipite,  que  la  dialyse,  que  les  congélations  suc- 
cessives, que  les  alcalins  à  1res  haute  dose,  que  la  chaleur  altèrent, 
que  les  acides  affaiblis,  fort  dilués,  laissent  intactes,  que  l'extrait 
de  sangsue  ne  détruit  pas,  ces  substances  ne  doivent  pas  être  con- 
fondues, comme  on  Fa  prétendu,  avec  le  ferment  de  la  fibrine  ;  elles 
semblent,  à  quelques  égards,  se  rapprocher  des  globulines.  —  On 
les  décèle  un  peu  partout,  plus  abondamment  dans  le  sang,  dans  le 
foie,  etc.,  que  dans  le  système  nerveux;  le  jaune  d'œuf,  suivant  la 
remarque  de  Klemperer,  en  contient  ;  le  blanc  en  est  dépourvu. 

Dans  cette  constatation  de  Klemperer,  on  trouve  un  nouvel  appui 
en  faveur  de  cette  idée  que  l'antitoxine  est  un  produit  cellulaire  ;  on 
peut,  du  reste,  la  confirmer,  en  rappelant  que  le  surmenage,  que 
l'inanition,  que  certaines  intoxications,  que  des  maladies,  qu'en  un 
mot  des  souffrances  des  éléments  anatomiques  agissent  sur  la  valeur 
de  cette  antitoxine;  prouver  que  ce  principe  se  détruit,  que  la  pro- 
priété de  l'engendrer  s'acquiert,  que  cette  propriété  tend  à  se  perdre, 
suivant  les  lois  de  l'évolution,  plus  aisément  que  les  attributs  né- 
cessaires, établir  que  cette  propriété  est  parfois  héréditaire,  c'est 
apporter  un  surcroît  de  preuves. 

On  arrive  alors  à  se  demander  quels  sont  les  tissus  qui  lui  donnent 
naissance.  —  L'opinion  la  plus  accréditée  est  que  ces  corps  protec- 
teurs dérivent  des  leucocytes  ;  c'est  Tidée  de  Hankin  qui  a  réalisé  à 
sa  manière  une  démonstration  en  faisant  voir  que  l'extrait  de  rate, 
extrait  riche  en  débris  de  globules  blancs,  produit  cet  état  bacté- 
ricide. —  Comme  Denys,  comme  Havet,  j'ai  reconnu  que  plus  le 
nombre  de  ces  globules  blancs  augmente  dans  un  exsudât,  plus  la 
sérosité  de  cet  exsudât  devient  inhospitalière  pour  ces  parasites. 

On  inocule  le  staphylocoque  ou  le  bacille  pyocyanique  sous  la 
peau  d'une  série  de  lapins  ;  on  recueille  l'œdème  qui  ne  tarde  pas  à 
se  former  ;  on  pratique  des  prises  au  bout  de  six,  au  bout  de  douze 
heures,  tous  les  jours.  —  On  s'aperçoit  que  plus  cet  œdème,  débar- 
rassé, par  la  iiltration  ou  la  centrifugation,  de  ses  éléments  figurés, 
renferme  de  leucocytes,  moins  les  bactéries  se  développent.  —  Il 
est,  d'ailleurs,  aisé  de  s'assurer  que  cette  manière  d'être  de  cet 
œdème  est  déjà  manifeste  à  un  instant  où  le  sang  de  la  circulation 
générale  livre  un  sérum  parfaitement  fertile. 

Ces  cellules  blanches  sont,  du  reste,  plus  nombreuses,  d'une  façon 
habituelle,  chez  les  sujets  immunisés,  lorsque  Tétat  réfractaire  est 
vraiment  actif,  ou  encore  chez  les  animaux  infectés  au  moment  où 
l'économie  va  triompher. 

Ainsi,  de  démonstration  en  démonstration,  de  constatation  en 
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constatation,  d'acquisition  en  acquisition,  on  parvient  à  établir  que, 
sous  rinfluence  des  sécrétions  bactériennes,  les  tissus  font  appa- 
raître, dans  les  humeurs,  des  substances  qui,  jusque-là,  étaient  in- 
connues ;  ces  sécrétions  modifient  la  nutrition,  à  l'exemple  de  ralcool 
ou  mieux  encore  des  sels  de  plomb,  dont  le  passage  conduit  les  élé- 
ments anatomiques  des  peintres  en  bâtiments  à  laisser  les  acides 
urique,  lactique,  etc.,  s'accumuler  dans  les  plasmas,  préparant  ainsi 
la  venue  de  la  goutte,  véritable,  solennelle  perturbation  nutritive.  — 
Ainsi,  d'acquisition  en  acquisition,  on  parvient  à  prouver  que  ces 
substances  nouvelles  sont  avant  tout  l'œuvre  des  globules  blancs, 
peut-être  des  cellules  éosinophiles. 

Alors  on  est  amené  à  rechercher  d'où  procèdent  ces  globules,  ces 
cellules  capables  d'engendrer  ces  principes  tutélaires,  principes  qui, 
d'après  Buchner^  Erhlich,  paraissent  protéger  directement  l'orga- 
nisme, le  préserver  des  atteintes  des  poisons,  des  microbes,  sans 
toutefois  détruire,  neutraliser  ces  poisons,  à  la  façon  d'un  processus, 
d'une  opération  chimique;  alors  on  est  amené  à  se  demander  si  tel 
viscère  donne  naissance  à  ces  globules,  à  ces  cellules  de  préférence 
à  un  autre.  —  D  est  difficile  de  répondre,  d'une  manière  absolue, 
à  cette  question  plus  encore  qu'aux  desiderata  jusque-là  formulés. 

Ce  que  je  puis  dire,  c'est  que  j'ai  fait  apparaître  ces  principes  pro- 
tecteurs, c'est  que  j'ai  créé  l'immunité  chez  des  sujets  privés  de  dif- 
férents organes.  —  L'ablation  du  corps  thyroïde,  l'ablation  de  la 
rate,  l'ablation  de  l'un  des  reins,  ne  m'ont  pas  empêché  de  réaliser 
cette  immunité.  —  J'ai  également  pu  obtenir  ce  résultat,  après  avoir 
lié  les  masses  musculaires,  après  avoir  posé  des  ligatures  sur  les 
veines  des  membres. 

D'un  autre  côté,  dans  quatre  cas,  j'ai  constaté  que  l'augmentation 
voulue  de  la  résistance  au  virus  pyocyanique  était  très  imparfaite, 
à  la  suite  d'altérations  organiques  intéressant  le  foie  ;  il  s'agissait 
d'animaux  porteurs  de  lésions  considérables,  lésions  causées  en 
injectant  dans  la  veine  porte  de  la  poudre  de  lycopode  aseptique  en 
suspension  dans  l'eau.  —  Toutefois,  il  est  permis  d'objecter  que 
les  cultures  actives,  en  dépit  de  toute  immunisation,  déterminent 
constamment  un  certain  degré  de  maladie  ;  il  est  permis  d'objecter 
que  ces  quatre  animaux  ont  succombé,  parce  qu'une  infection  peut 
être  suffisante,  bien  qu'une  vaccination  tende  à  la  rendre  légère, 
pour  tuer  des  hépatiques,  alors  qu'elle  est  impuissante  à  faire 
succomber  des  sujets  normaux.  —  Ces  faits  sont,  en  tout  cas,  fort 
complexes  ;  ils  n'autorisent  pas  de  déductions  fermes.  —  Peut-êti-e 
s'agit-il  là  d'une  fonction  diffuse,  comme  la  fonction  glycogénique, 
comme  la  fonction  uréopoïétique,  comme  la  fonction  antitoxique 
accordée  à  la  glande  biliaire  par  Heger,  Schifî,  etc.  ;  peut-être  s'agit- 
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il  là  d'une  fonction  diffuse,  mais  ayant  ses  foyers  principaux,  à  la 
façon  de  celles  que  nous  rappelons,  attendu  que  si  le  glycogène,  que 
si  l'urée  naissent  un  peu  partout,  que  si  les  poisons  sont  atténués 
en  divers  points,  il  demeure  cependant  vrai  que  le  tissu  hépatique 
continue  à  être  le  lieu  de  formation  ou  de  neutralisation  le  plus 
important;  peut-être  les  composés  nuisibles  aux  germes  ou  à  leurs 
produits  ou  mieux  les  éléments  générateurs  de  ces  composés  appa- 
raissent-ils dans  les  différentes  régions  de  l'économie,  bien  qu'ils 
soient  plus  abondamment  engendrés  dans  un  territoire  spécial. 

A  coup  sûr,  de  nombreux  points  réclament  des  éclaircissements; 
néanmoins,  positives  ou  négatives,  ces  données  légitimement 
acquises  établissent  que  les  sécrétions  bactériennes  exercent  sur  la 
nutrition  des  cellules  une  indéniable  influence  ;  ces  données  prouvent 
que  cette  influence  les  conduit  à  faire  apparaître  des  principes  nou- 
veaux ;  ces  données  tendent  à  mettre  en  évidence  la  part  que  pren- 
nent les  globules  blancs  ou  certains  globules  blancs  à  la  genèse  de 
ces  principes;  ces  données  paraissent  indiquer  que  ces  globules 
-»e  sont  ni  uniquement,  ni  forcément  engendrés  dans  le  corps  thy- 
l'oïde,  dans  la  rate,  dans  les  reins,  dans  les  muscles;  ces  données 

jportent  à  rechercher  si  ces  globules  ne  dériveraient  pas,  en  partie, 

ciu  moins,  du  territoire  hépatique  ou  intestinal. 
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FIBRINOLYSK 


DIGESTION    DE   LA   FIBRINE    FRAICHE 

PAR   LES   SOLUTIONS   SALINES   FAIBLES 
Par  M.   A.  DASTRC 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Sorbonne.) 


I.  —  Objet  de  cette  étude. 

Les  solutions  fortes  d'un  grand  nombre  de  sels  neutres  exercent 
sur  les  substances  albuminoïdes  fraîches  une  action  transformatrice 
remarquable  en  ce  qu'elle  est  analogue  à  une  véritable  digestion. 
C'est  le  cas  pour  le  chlorure  de  sodium  depuis  10  à  15  0/0;  le  chlo- 
rure d'ammonium  de  10  à  20  0/0;  Tiodure  de  sodium  et  Tiodure  de 
potassium  de  10  à  20  0/0;  le  fluorure  de  sodium  à  2  0/0;  le  fluorure 
d'ammonium  à  2  et  3  0/0,  etc.  L'action  est  le^ite;  elle  exige  des  jours 
et  des  semaines;  elle  est  partielle  ou  presque  totale  selon  la  matière 
employée  ;  la  température  optima  paraît  être  de  40**.  Les  produits  de 
la  tranformation  sont  :  In  fibro-globuline  a  analogue  au  flbrinogène, 
coagulable  vers  54®  en  quantité  d'autant  moindre  que  l'on  attend 
davantage  ;  la  fibro-globuline  p  coagulable  vers  75**,  analogue  à  la 
sérum  globuline  ;  enfin  des  protéoses  (Kiihne)  ou  propeptones 
(Schmidt-Miilheim) . 

Ces  faits  sont  intéressants  par  les  clartés  qu'ils  fournissent  à  la 
fois  à  la  question  de  la  digestion  et  à  la  question  de  la  transformation 
des  albuminoïdes.  Néanmoins,  ils  n'ont  pas  de  nombreuses  applica- 
tions à  la  physiologie  de  l'être  vivant.  Les  solutions  salines  concen- 
trées ne  se  rencontrent  pas  dans  l'organisme  :  elles  n'existent  ni 
dans  le  milieu  intérieur  ni  dans  le  milieu  ambiant.  Elles  ne  se  trou- 
vent mises  en  rapport  avec  les  albuminoïdes  frais  que  dans  le  labo- 
ratoire et  par  un  artifice  de  l'expérimentation. 
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Tout  autre  est  la  condition  des  solutions  neutres  faibles.  Celles-ci 
existent  partout  dans  l'organisme  en  présence  des  albuminoïdes  qui 
^constituent  les  tissus.  Le  sang,  la  lymphe,  beaucoup  de  sécrétions 
sont  des  solutions  salées  faibles  de  matières  albuminoïdes.  De  là  un 
intérêt  évident  à  connaître  la  réaction  réciproque  de  ces  substances. 

La  question  que  je  veux  examiner  ici  est  plus  restreinte.  Il  s'agit 
de  l'action  des  solutions  faibles  des  sels  neutres  sur  la  fibrine 
fraîche.  La  fibrine  cuite  est  hors  de  cause.  De  même  elle  devient 
inattaquable  lorsqu'elle  a  été  soumise  à  l'action  de  l'alcool  ou  des 
essences  en  proportions  suffisantes. 

IL  —  Matériaux  de  la  recherche  :  Sbrine^  sels,  — 
Disposition  de  T expérience, 

La  fibrine  qui  se  prête  le  mieux  à  cette  étude  est  celle  du  porc  ou 
du  cheval  ;  la  fibrine  du  sang  de  chien,  outre  qu'on  ne  l'obtient  qu'en 
proportions  plus  faibles,  est  plus  résistante,  et  somme  toute,  moins 
favorable  à  l'étude. 

Les  sels  que  j'ai  examinés  sont  :  le  chlorure  de  sodium  de  7  à  20  0/00 
et  particulièrement  les  solutions  à  12  0/00  et  14  0/00  —  le  chlorure 
d'ammonium,  l'iodure  de  potassium  et  de  sodium,  dans  les  mêmes 
proportions;  les  fluorures  de  sodium  et  d'ammonium  depuis  5  0/00 
jusqu'à  30  0/00.  —  La  fibrine  a  été  pesée  d'avance  (en  général  5  à 
25  grammes);  on  la  tire  rapidement  du  vase  où  elle  est  conservée  et 
on  la  place  dans  un  flacon  ou  un  matras  contenant  habituellement 
250  centimètres  cubes  de  la  solution  saline.  On  met  àl'étuve  à  40**  et 
Ton  observe  tous  les  jours  les  progrès  de  la  dissolution  de  la  fibrine. 

III.  —  Conditions  de  l'expérience.  Précautions  nécessaires. 

L'attaque  de  la  fibrine  peut  être  le  fait  de  trois  agents  :  les  mi- 
crobes; les  ferments  fixés  à  la  fibrine,  selon  l'opinion  commune;  le 
sel  lui-même.  Il  faut,  pour  faire  la  part  de  ce  qui  revient  au  sel, 
écarter  les  effets  dus  à  l'intervention  des  microorganismes  et  des 
ferments  solubles.  C'est  là  toute  la  difficulté,  et  d'ailleurs  la  seule 
difficulté  de  ces  expériences  *.  Déjà  elle  se  présentait  avec  les  solu- 
tions salines  concentrées  :  il  fallait  des  précautions  spéciales  pour 
ëvilerla  pullulation  des  bactéries  et  l'influence  possible  des  ferments 
solubles,  puisque  les  conditions  de  l'opération  elle-même  sont  favo- 
rables à  leur  intervention,  à  savoir  :  emploi  de  la  fibrine  fraîche, 

'   A.  Dastrb,   La   digestion  saline   de  la   fibrine  (Arch.   do  physioï.y  1894, 
p.  464  et  919). 
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action  prolongée  plusieurs  jours  —  température  de  40°. —  Mais  il  y 
avait  pourtant  une  condition  favorable  à  Texclusion  de  ces  deux 
agents  perturbateurs,  c'est  la  concentration  du  milieu  salin.  Les  so- 
lutions de  sels  neutres  à  15  et  20  0/0,  je  Tai  démontré  avec  d'autres 
observateurs,  suppriment  Tactivité  des  ferments  solubles,  par 
exemple  des  ferments  protéolytiques  qui  pourraient  entrer  ici  en  jeu, 
tels  que  la  pepsine.  D'un  autre  côté  on  les  regarde  comme  asep- 
tiques, c'est-à-dire  impropres  au  développement  des  microbes.  Ce 
n'est  là  qu'une  vérité  toute  relative,  ainsi  que  j'ai  eu  également 
l'occasion  de  le  prouver  *  ;  l'action  préservatrice  n'est  pas  assurée, 
elle  n'est  que  facilitée. 

Avec  les  solutions  salines  faibles,  cette  ressource  même  fait  dé- 
faut. Elles  ne  nuisent  pas  à  l'action  des  ferments  solubles  ;  et  pour 
ce  qui  est  des  microorganismes  quelques-unes  d'entre  elles  (chlorure 
alcalin)  en  favorisent  à  un  haut  degré  le  développement.  Un  redouble- 
ment de  précautions  est  donc  nécessaire  ;  et  nécessaire  aussi  dans 
chaque  cas  la  vérification  que  ces  précautions  ont  été  efficaces. 

La  meilleure  précaution  serait  de  recueillir  la  fibrine  et  de  la  laver 
à  l'abri  des  microorganismes.  J'ai  imaginé  un  instrument  qui  réa- 
lise cette  condition.  Le  sang  arrive  directement  du  vaisseau  dans 
l'appareil  stérilisé,  il  y  est  défibriné,  séparé  du  sérum  et  des  glo- 
bules, lavé;  et  toutes  ces  opérations  sont  exécutées  à  l'abri  des  orga- 
nismes de  l'air  et  de  l'eau.  A  défaut  de  cette  organisation,  on  re- 
cueille la  fibrine  du  cheval  ou  du  porc  dans  les  meilleures  conditions 
possibles  de  soin  et  de  propreté.  On  la  conserve  aseptiquement  dans 
de  l'eau  distilfée  additionnée  de  la  liqueur  de  thymol,  ou  mieux 
d'une  quantité  minima  d'essence  de  moutarde  (six  gouttes  par  litre), 
et  on  la  fait  agir  en  présence  des  mêmes  agents  préservateurs  sur  la 
solution  saline  purgée  elle-même  par  l'ébullition  préalable. 

C'est  avec  ces  moyens  qu'ont  été  exécutées  les  expériences  qui 
font  l'objet  de  ce  mémoire. 

IV.  —  Vérification  dans  chaque  cas  de  l'ef/îcacité  des  précautions 

prises  contre  F  intervention  des  microbes. 

On  arrive  ainsi  à  écarter  les  microbes,  dans  la  plupart  des  cas  ; 
d'autres  fois  les  efforts  dirigés  contre  eux  restent  impuissants  parc« 
qu'ils  n'ont  pu  être  absolument  rigoureux.  Il  suffit  d'un  nombre  ini- 
tial infime  de  microorganismes  pour  amener  une  puUulalion  abon- 
dante, puisque  toutes  les  circonstances  conspirent  à  en  favoriser  le 

*  A.  Dastre,  Observations  sur  les  moyens  employés  contre  la  putréfaction 
des  milieux  organiques  (C.  R.  de  la  Soc.  de  bîol.^  8  décembre  1894,  p.  779). 
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développement,  à  savoir  la  durée  prolongée,  la  température,  la  cons^ 
titution  du  milieu.  Cette  pullulation  d'ailleurs  ne  se  traduit  pas  tou- 
jours par  l'odeur  caractéristique  de  la  putréfaction.  Il  est  remar- 
quable que  dans  les  conditions  restrictives  créées  par  l'emploi  de 
l'antiseptique  et  par  les  autres  précautions,  les  microorganismes 
banals  qui  se  développent  ne  sont  point  bromogènes,  —  au  moins 
pendant  la  première  partie  de  la  durée  de  l'expérience.  On  n'est  donc 
averti  de  leur  présence  ni  par  le  trouble  de  la  liqueur,  puisque  ce 
trouble  est  aussi  bien  le  fait  de  la  destruction  de  la  fibrine  —  ni  par 
l'odeur  de  la  putréfaction. 

Il  est  donc  de  toute  nécessité  de  vérifier  dans  chaque  c^s  l'absence 
de  microbes.  Pour  cela,  nous  avons  pratiqué  chaque  fois  un  examen 
direct  au  bleu  de  méthylène,  une  culture  sur  gélatine  sensibilisée, 
une  culture  sur  gélose,  et  en  outre  quelquefois  une  culture  en  bouillon. 
Ce  n'est  que  lorsque  toutes  les  épreuves  ont  donné  un  résultat  né- 
gatif que  l'expérience  est  considérée  comme  valable  et  qu'elle  est 
retenue.  Si  l'une  des  épreuves  a  été  positive,  si  l'on  a  trouvé  des 
microorganismes,  cela  ne  veut  pas  dire  qu'ils  soient  les  auteurs  des 
transformations  accomplies  dans  le  contenu  du  flacon  :  mais  le  doute 
f  seul  en  serait  insupportable.  Ces  cas  sont  donc  exclus. 

V.  —   Observation  et  analyse  des  changements  subis 

par  la  ïibrine. 

On  constate  donc  que  les  fragments  de  fibrine  en  suspension  dans 
la  liqueur  se  sont  délités  et  ont  été  partiellement  dissous,  par  Taction 
du  sel,  indépendamment  de  toute  action  microbienne.  En  général, 
une  partie,  plus  ou  moins  considérable,  échappe  à  la  dissolution  et  se 
dépose,  à  l'état  d'une  poussière  volumineuse,  mais  légère,  au  fond 
du  vase.  La  nature  de  ce  dépôt  réfractaire  reste  à  fixer.  Mais  la  plus 
grande  partie  de  la  fibrine  a  passé  dans  le  liquide.  Elle  y  est  à  l'état 
de  globulines  et  de  peptones.  On  filtre  cette  liqueur  et  on  analyse  le 
filtrat  de  deux  manières,  soit  par  l'action  de  la  chaleur,  en  obser- 
vant les  circonstances  de  la  coagulation,  soit  par  l'action  du  sulfate 
de  magnésium  à  saturation. 

En  chauffant  au  thermostat  à  ST"",  on  constate  un  dépôt  abondant 
d'une  matière  albuminoïde,  qui  se  forme  strictement  entre  54  et  57°. 
C'est  la  ûbro-globuline  a,  analogue  au  fibrinogène.  Si,  après  avoir 
séparé  ce  dépôt  par  filtration,  on  continue  à  chaufler  la  Hqueur,  on 
aperçoit  un  nouveau  louchissement,  vers  75°,  et  un  dépôt  nouveau 
apparaît,  mais,  cette  lois,  entre  des  limites  plus  étendues  de  tempé- 
rature, de  75  à  90°.  C'est  la  seconde  fibro-globuline  p,  analogue  à  la 
sérumglobuline.  Une  seconde  portion  de  la  liqueur  initiale  peut  être 
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traitée  par  le  sulfate  de  magnésie  à  saturation.  Il  se  produit  un  dépôt 
floconneux  abondant  ;  on  filtre,  on  lave  avec  la  solution  saturée  de 
sulfate  de  magnésium,  et  Ton  soumet  le  dépôt  à  la  dialyse.  On  y 
reconnaît  les  caractères  des  globulines  et  on  peut  les  séparer  en 
redissolvant  dans  Teau  salée  faible  et  chauffant  à  coagulation. 

La  liqueur  qui  reste  après  la  séparation  des  globulines  est  formée 
de  propeptones  et  d'une  quantité  très  faible  de  peptones  vraies.  On 
constate  immédiatement  qu'elle  contient  desalbumiooïdes,  au  moyen 
du  réactif  de  Millon.  Elle  ne  précipite  d'ailleurs  pas  à  Tébullition, 
même  lorsque  Ton  acidifie  légèrement.  Elle  donne  une  coloration 
rose  avec  le  biuret.  Enfin,  dans  beaucoup  de  cas,  on  constate,  avec 
une  extrême  netteté,  l'existence  des  trois  réactions  protéosiques,  ou 
au  moins  des  deux  dernières. 

Quant  aux  proportions  de  ces  trois  corps  :  Sbro-globuliDS  a, 
fibro-globuUne  p,  protéoses^  elles  varient  suivant  les  proportions  des 
corps  eu  présence  et  suivant  la  durée  de  l'opération.  La  Gbrchglobu- 
Une  a  est  de  beaucoup  la  plus  abondante,  et  si  l'opération  est  pro- 
longée, elle  subsiste  presque  seule,  à  côté  des  propeptones. 

Cette  circonstance  seule,  parmi  beaucoup  d'autres,  sufBt  à  exclure 
l'action  de  la  pepsine  ou  d'aucun  autre  ferment  protéolytique.  Celui- 
ci,  en  effet,  exercerait  très  rapidement  son  action  sur  la  fibro-globu- 
line  et  c'est,  en  effet,  ce  qui  parait  se  produire  dans  la  digestion 
gastrique  véritable ,  où  la  fibro-globuline  n'a  qu'une  existence  très 
éphémère. 

VL  —  Expériences, 

Je  signalerai  seulement  quelques  expériences ,  prises  comme 
exemple,  parmi  beaucoup  d'autres. 

Exp.  I  (5  octobre  1894).  —  lodare  de  potassium  à  14  0/00. 

On  met  à  rétuve  un  flacon  contenant  : 

Fibrine  crue 20»'    » 

lodure  de  potassium 3     50 

Eau 250       M 

Solution  de  thymol 80  gouttes 

On  retire  après  six  jours.  Pas  d'odeur  autre  que  celle  du  thymol. 
L'examen  direct,  les  cultures  sur  gélatine  et  sur  gélose  ne  décèlent  pas 
de  microbes. 

On  prélève  150  centimètres  cubes.  On  filtre.  Le  filtrat,  chauffé  a  54», 
fournit  un  abondant  précipité  que  Ton  recueille  sur  un  filtre  (taré  à  sec 
2«').  Après  dessiccation  prolongée  à  105»,  le  poids  du  filtre  est  3»%310, 
soit  1»',810  de  ûbro-globuline  a,  à  l'état  sec,  et  pour  les  250  centimètres 
cubes  de  liqueur,  2«',150,  ce  qui  équivaut,  a  Tétat  humide,  à  12  grammes. 
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Le  filtrat,  chauffé  avec  précaution,  donne  un  louchissement  à  75®  et  un 
dépôt  minime  qui  se  continue  jusqu'à  95<>.  Le  poids,  à  l'état  humide,  de 
ce  dépôt  est  Off',650. 

La  liqueur  filtrée  contient  des  protéoses ,  fournissant  les  réactions 
caractéristiques.  On  prélève  un  échantillon  ;  on  précipite  par  Talcool  fort. 
La  pesée  fournit  3'',  10  à  Tétat  humide. 

Un  second  échantillon,  traité  par  le  sulfate  d'ammoniaque  à  chaud, 
acidifié,  puis  alcalisé,  donne  un  filtrat  où  Ton  reconnaît  la  réaction  des 
vraies  peptones. 

Exp.  II  (3  août  1894).  —  Chlorure  d ammonium  à  12  0/00. 
Flacon  à  Tétuve  contenant  : 

Fibrine  crue 20»' 

Chlorure  d'ammonium 3 

Eau 250 

Thymol 30  gouttes 

Après  huit  jours,  on  retire  le  flacon.  L'examen,  au  point  de  vue  des 
microbes,  a  été  négatif  ;  pas  d'odeur.  Le  dépôt  réfractaire  est  dense,  peu 
volumineux.  L'analyse  donne  :  fibro-globuline  a,  9  grammes  ;  fibroglo- 
buline  p,  1  gramme  ;  protéoses  et  peptones,  4  grammes  (environ). 

Exp.  III.  —  Chlorure  de  sodium  à  12  0/00. 

L'analyse  a  donné,  dans  les  mêmes  conditions  :  flbro-globuline  a, 
11»',5;  globuline  p,  1»',6;  protéoses  et  peptones,  3«',8. 

Ajoutons  qu'avec  le  fluorure  de  sodium  à  5  0/00,  l'attaque  a  été 
faible;  elle  a  été  nulle  avec  le  fluorure  d'ammonium  à  5  0/00.  Avec 
les  fluorures,  l'action  est  d'autant  plus  énergique  que  la  solution  est 
plus  concentrée.  Avec  le  fluorure  d'ammonium  à  30  0/00,  la  diges- 
tion est  presque  complète.  Avec  les  chlorures  et  les  iodures,  au 
contraire,  la  digestion  est  au  moins  aussi  énergique  avec  les  solu- 
tions faibles  qu'avec  les  solutions  fortes. 

VIL  —  Application,  Explication  de  la  ûbrinolyse. 

Les  faits  précédents  contiennent  l'explication  d'un  certain  nombre 
de  particularités  observées  par  les  physiologistes.  J'en  citerai  une 
seule,  la  ïîbrinolyse  *. 

Au  cours  de  mes  expériences  sur  l'influence  des  saignées  répétées 
chez  les  animaux,  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  ce  fait  curieux,  à 
savoir  que  :  la  fibrine  laissée  en  contact  avec  son  sang  générateur. 


'  A.  Dastrb,  Pibrinolyse  dans  le  sang  (Arcb.  de  pkysiol,^  1893,  p.  661). 
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V  disparaît  dans  des  proportions  souvent  considérables  {de  S  0/0  è 
44  0/0  dans  les  cas  extrêmes  ;  eu  moyenne  de  8  0/0,  dans  les 
vingt-quatre  heures).  J*ai  donn^î  à  ce  phénomène  le  nom  de  îîbrino- 
lysOj  nom  qui  éveille  Tidée  d'une  analogie  plus  ou  moins  lointaine 
avec  la  glycolyse  signalée  par  Cl.  Bernard  et  qui  consiste  dans  la 
disparition  du  sucre  dans  ce  même  liquide  sanguin. 

J'ai  ultérieurement  indiqué  quelques  conséquences  de  ce  fait.  L'ex- 
plication restait  à  trouver.  On  pouvait  invoquer  â  priori  l'existence 
d'un  ferment  protéolytique,  par  exemple,  de  la  pepsine  dans  le 
liquide  sanguin,  et  quelques  auteurs  ont  fait  cette  supposition.  Mais 
j'aurai  l'occasion  d'établir,  contrairement  à  cette  opinion,  que  le  sang» 
non  plus  que  l'urine,  ne  renferment  ni  trypsine,  ni  pepsine. 

Une  seconde  hypothèse  s'offre  maintenant.  La  digestion  de  la 
fibrine  peut  être  due  aux  sels,  en  solution  faible,  du  sérum.  Dans  ce 
cas,  la  disparition  de  la  fibrine  doit  s'accompagner  de  la  production 
des  fibro-globulines  a  et  p  et  de  propeptones.  Pour  ce  qui  est  des 
globulines,  il  sera  impossible  de  les  discerner  d'avec  le  fibrinogène 
et  la  sérumglobuline  du  sang.  Mais  on  pourra  rechercher  les  pro- 
téoses.  De  fait,  si,  après  vingt-quatre  heures,  l'on  fait  bouillir,  avec 
du  sulfate  de  soude,  le  sang  défibriné,  au  contact  duquel  a  séjourné 
la  fibrine,  on  y  trouve  une  quantité  appréciable  de  propeptones;  de 
même  si  l'on  examine  la  liqueur  obtenue  après  traitement  par  le 
sulfate  de  magnésie  à  saturation. 

VIL  —  Résumé. 

lo  Les  solutions  faibles  des  sels  neutres  (de  7  à  20  0/00),  chlo- 
rures, iodures,  digèrent  la  fibrine  fraîche,  ainsi  que  font  les  solutions 
fortes,  c'est-à-dire  en  produisant,  à  ses  dépens,  la  fîbro-globuline  a, 
la  ûbro-glohuline  p  et  des  propeptones  ; 

2^  Cette  transformation  est  indépendante  de  l'action  des  micro- 
organismes  ou  des  ferments  solubles  ; 

3**  Elle  explique,  entre  autres,  le  phénomène  de  la  disparition  par- 
tielle do  la  fibrine  que  l'on  abandonne  pendant  quelque  temps  au 
contact  de  son  sang  générateur,  c'est-à-dire  la  fîbrinolyse. 
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ClANULE   OBTURATRICE   POUR   FISTULE   GASTRIQUE 

Par  MM.   J.  CARVALLO   et  P.  LANOLOIS 


(Laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris.) 


Dans  les  recherches  que  nous  poursuivons  actuellement  sur  Tin- 
fliience  des  antiseptiques  dans  la  digestion  gastrique,  nous  avions 
kesoin,  non  seulement  de  recueillir  le  suc  gastrique,  mais  surtout 
^e  pouvoir  nous  rendre  compte  très  fréquemment  de  l'état  de  la 
tiigestion  et  des  modifications  que  présente  la  muqueuse  gastrique. 
3l  nous  fallait,  en  un  mot,  maintenir  une  fistule  suffisante  pour  intro- 
«luire  facilement,  soit  le  doigt,  soit  une  pince  permettant  d'aller  à  la 
Techerche  des  cubes  d'albumine  ou  autres  blocs  alimentaires  témoins, 
soit  encore  une  petite  lampe  électrique  susceptible  d'éclairer  la 
cavité  stomacale  et  d'en  permettre  l'examen  direct. 

Les  premiers  physiologistes  qui  ont  établi  des  fistules  gastriques, 
se  préoccupant  essentiellement  de  recueillir  du  suc  gastrique,  se 
servaient  de  canules  qui,  une  fois  mises  en  place,  ne  pouvaient  que 
très  difficilement  être  retirées.  Leur  but  même  était  de  restreindre 
autant  que  possible  la  grandeur  de  la  fistule  et  d'obtenir  le  maximum 
d'adhérence  entre  Tappareil  obturateur  et  les  parois  abdominales. 
Telles  sont  les  canules  de  Blondlot,  de  Bassow,  de  Claude  Bernard  ; 
les  modifications  très  heureuses  apportées  par  Laborde,  puis  par 
Dastres,  n'avaient  encore  qu'un  seul  but,  réduire  au  minimum  la 
plaie  stomacale,  en  permettant  au  besoin  le  retrait  de  l'appareil. 
Toutefois,  nous  avons  pu  constater  que  ces  dernières  canules,  mal- 
gré la  double  demi-lune  pivotante,  ne  pouvaient,  après  quelques 
jours,  être  retirées  facilement,  c'est-à-dire  sans  amener  un  trauma- 
tisme de  la  muqueuse  gastrique  et,  par  suite^  des  perturbations  pos- 
sibles dans  son  activité  fonctionnelle. 

A  côté  des  canules  fixes,  nous  devons  mentionner  les  obturateurs, 
tels  que  ceux  employés  par  Bardeleben,  Gontejean,  etc.,  qui  répon- 
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dent  aux  desiderata  posés  plus  haut  :  large  fistule  gastrique  et  par 
suite  examen  facile  de  l'intérieur  du  viscère.  Ces  appareils,  tout  en 
réalisant  leur  but,  sont  d'un  maniement  assez  difficile  et  exigent  des 
animaux  parfaitement  dressés  ;  d'autre  part,  ils  doivent  être  complè- 
tement enlevés  quand  on  veut  recueillir  simplement  le  suc  gastrique. 

L'appareil  que  nous  avons  fait  construire  par  M.  Verdin,  présente 
les  avantages  des  canules  précédentes,  tout  en  pouvant  être  enlevé 
avec  la  plus  grande  facilité.  Et,  d'autre  part,  les  progrès  réalisés 
dans  l'utilisation  des  métaux  légers,  ont  permis  de  lui  donner  un 
calibre  tel,  qu'une  fois  enlevé,  l'orifice  gastrique  est  assez  grand 
pour  permettre  toutes  les  explorations  nécessaires. 

La  canule  obturatrice  est  constituée  par  deux  moitiés  de  cylindres 
creux,  munis  à  leur  extrémité  d'une  ailette  légèrement  incurvée  de 
deux  centimètres  de  long.  Les  deux  demi-cylindres  sont  munis  d'un 
pas  de  vis  destiné  à  recevoir  une  rondelle  filetée  qui  les  maintient 
exactement  l'un  contre  l'autre.  La  coaptation  exacte  des  deux 
moitiés  du  cylindre  est  assurée  par  l'existence  d'une  rainure  (bran- 
che femelle)  et  d'un  filet  (branche  mâle)  et  en  outre  des  taquets 
situés  à  la  partie  inférieure,  au  niveau  des  ailettes,  s'opposent  au 
glissement  et  assurent  la  concordance  du  filetage. 

Une  large  rondelle  métallique  R  très  mince  constitue  la  plaque 
externe,  sur  laquelle  vient  s'appliquer  l'anneau  fileté  E,  permettant 
une  pression  variable  suivant  le  gonflement  des  tissus.  La  canule  est 
enfin  fermée  par  un  bouchon  métallique  B.  Nous  avons  été  conduits, 
depuis  que  notre  planche  a  été  dessinée,  h  modifier  le  bouchon  B,  de 
telle  sorte  qu'il  recouvre  complètement  le  filetage  et  le  protège  contre 
les  dents  de  l'animal.  De  même,  nous  substituons  souvent,  à  la  plaque 
métallique  R,  une  simple  rondelle  en  cuir  plus  souple,  et  plus  légère 
et  qui  n'irrite  pas  la  peau  de  l'animal. 

Introduction  de  la  canule.  —  A  la  rigueur,  la  mise  en  place  de  la 
canule  obturatrice  peut  être  faite  sans  délai  après  l'ouverture  de  l'es- 
tomac, mais  il  nous  a  paru  préférable  d'attendre  l'accolement  des 
diverses  parties  suturées. 

La  gastrotomie  se  fait  suivant  les  procédés  ordinaires  :  insuftlation 
d'air  dans  l'estomac  de  l'animal.  Sutures  séro-musculeuse  et  muco- 
cutanée.  L'animal  qui,  avant  l'anesthésie  chloroformique,  a  reçu  une 
forte  dose  de  la  solution  spartéo-morphine  (un  centigramme  de  mor- 
phine et  cinq  milligrammes  de  spartéine  par  kilogramme),  reste  après 
l'opération  très  tranquille;  il  est  maintenu  à  jeun  pendant  quarante- 
huit  heures,  temps  suffisant  pour  permettre  l'accolement  de  la 
muqueuse  à  la  peau.  La  sécrétion  gastrique  étant  nulle,  grâce  à  l'état 
de  jeûne  et  à  l'action  persistante  de  la  morphine,  il  suffit  d'assui'er 
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Tocclusion  temporaire  par  une  couche  de  ouate  imbibée  de  collodion 
iodofonné. 

Au  bout  de  quarante-huit  heures,  la  canule  est  introduite.  La 
branche  femelle  étant  placée  la  première  sans  la  moindre  difficulté, 
il  suffit,  pour  mettre  en  place  la  branche  mâle,  de  faire  glisser  Tailette 
sur  le  bord  droit  de  la  première  branche  jusqu'à  son  introduction 
dans  Testomac  et  de  la  faire  basculer  ensuite.  Le  seul  moment  déli- 
cat de  cette  manœuvre  est  l'affrontement  exact  des  deux  branches 
de  la  canule.  Une  simple  précaution  suffit  cependant  :  quand  on  fait 
basculer  la  seconde  branche  sur  la  première,  ne  pas  perdre  le  con- 
tact des  rainures  à  la  base  même  des  ailettes.  La  mise  en  place  des 
autres  pièces  ne  souffre  aucune  difficulté. 


Fig.   1.   —   Canule    obturatrice   pour  fistule   gastrique 
de  J.  Carvallo  et  P.  Langlois. 

A,  canule  montée.  R,  rondelle  externe.  E,  anneau  fixateur.  B,  bouchon  obtu- 
rateur. —  La  canule  est  disposée  de  telle  sorte,  qu'il  est  facile  de  fixer,  en 
enlevant  le  bouchon  obturateur,  une  poire  en  caoutchouc  permettant  de 
recueillir  constamment  le  suc  gastrique  et  d'en  obtenir  ainsi  des  quantités 
eonsidérables. 

Un  de  nos  chiens  en  expérience  porte  cette  canule  depuis  sept 
mois  ;  presque  tous  les  jours  on  lui  enlève  complètement  l'appareil 
deux  ou  trois  fois  au  moins  dans  Tespace  de  trois  heures,  sans  que 
sa  santé  en  ait  souffert.  L'animal  est  gai,  très  docile,  se  prêtant  de 
bonne  grâce  à  toutes  les  manipulations  pour  la  prise  du  suc  gastrique 
et  l'exploration  digitale  de  la  cavité  stomacale.  Avant  chaque  repas 
d'épreuve,  en  effet,  il  est  indispensable  de  s'assurer  de  la  vacuité  de 
l'organe  et  de  l'état  de  sa  muqueuse. 

Dans  un  mémoire  ultérieur,  nous  espérons  pouvoir  donner  les 
résultats  obtenus  sur  nos  animaux  actuellement  en  expérience. 
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L'accoDiinodalion  dv  Fwil  du  poisson,  <t«prcs  k's  rvchvvclies 
du  Theodor  Bcaf  '  ;  par  te  D'  Tschkhnixu. 

On  peut  résuiDcr  le  i-ésuHal  de  cet  important  travail  de  la  façon  sui- 
vante :  la  rérroclion  de  l'util  du  poisson  est  en  état  do  repos  myopique. 
Pendant  l'ac  commode  II  on,  la  réfraction  diminue  de  (elle  sorte  que  l'œil 
se  rapproclic  de  l'cmmétropie.  Cette  accommodation  .négative  se  fait  par 
une  rétraction  du  cristallin, 
par  laquelle  celui-ci  se  rsjv- 
proche  de  la  réline  en  même 
temps  qu'il  subil  un  déplace' 
ment  du  coté  temporal.  Le 
déplacement  du  cristallin  est 
produit  par  la  contraction  de 
la  cloche  de  Haller.  L'auteur 
n'a  pas  réuftsi  à  constater  un 
changement  de  courbure  du 
cristallin  pendant  l'accommo- 
dntion. 

Pour  la  plupart  des  pois- 
sons, la  détermination  de  la 
rérraction  ù  l'ophtolnioscope 
ou  ù  la  skiascopic  est  sans 
gmnde  voleur;  on  se  sert 
pour  cette  délerminalioQ  des 
objets  visibles  du  fond  de 
l'a-il,  lesquels  sont  situes  un 
iwu  en  Bvuul  de  lu  couche 
sensible; cette  petite  distance 
pour  cITet  de  fausser  la 
détermination  considci'able  - 
meni,  à  cause  des  petites  di- 
mensions de  l'wil,  cl  si  l'on  essaie  d'en  tenir  compte  en  calculant  In  vi-nic 
rérraetion  d'après  les  données  ophtalmosco piques,  comme  M.  Iteer  l'a 
fuile,  on  rencontre  des  sources  d'erreur  assez  nombreuses.  Mais  cet  au- 


Fig.  1  {ttg.  3  de  Uesr).  —  Scorpasua  purcus, 
lonjc  du  13  conlimèlreg.  Œil  droit. 

Une  pctilc  partie  centrale  du  cbamp  opblal- 
moscopiqiio  (l'endroit  oii  le  procps  falci- 
rormc  s'insère  à  la  papille).  —  Les  vaisseaux 
ne  HonI  pas  itessinés,  parce  qu'en  metlanl 
au  point  pour  la  mosaïque  ilR  ne  paraissent 
pas  nets.  Le  f^rossissement  opbtalmosco- 
piquc  est  d'environ  (iO. 
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luuv  B  découvert  le  fait  intéressant  qu'il  existe  certains  poissons  (Soor- 
paeiia,  lUennius,  etc.)  chez  lesquels  la  mosaïque  des  cAnes  est  visible  à 
l'ophtiiimoscope  (ûg.  I),  et  dont  on  peut,  par  conséquent,  détermiuer  la 
rérrHction  directement,  M.  Béer  leur  a  trouvé  une  myopie  variant  entre 
i-H  Uioptries  (dans  l'eau)  et  une  diminution  de  la  réfraction  pendant 
racctiDimodation  (c'est-énlire  en  exposant  l'œil  à  un  courant  interrompu) 
lie  4-T  dioptries. 

Eu  observant  l'œil  du  poisson  bous  l'eau,  on  voit  le  cristallin  faire 
saillie  dans  la  chambre  antérieare  de   manière  à  toucher  presque  la 
fornée.  Si    maintenant  on 
expose  t'œil  à  un  courant    a-^ 
interrompu,  on  voit  le  cris- 
Inllin  subir  un  déplacement 
temporal  et  en  môme  temps    ^ 'S-  *  <"B-  «  de  Béer).  -  CEil  gauche  de  BlenniiiB 

.-,  ,    .,      a\    c'  sanguinolonlua  vu  d'en  haut  : 

un  petit  reoul  \,hg.  2),  Si  on  * 

avait  enfonce  une   aiguille      '>  ^  ^^\  <*«  ^^ff"'-  h  P*"^"^'  l'irriUlion. 

.    °  (GroBsiBsement,  BDviroa  3  diamètres.) 

Irovcrsant   la  cornée  dans 

le  cristallin,  on  voyait  l'extrémité  libre  de  l'aiguille  se  porter  du  côté 
nasal.  M.  Béer  n'a  pas  pu  constater  de  changement  de  courbure  en  exa- 
minant les  images  catopiriquea  du  cristallin,  ni  avec  la  loupe  ni  avec 
l'ophUdmomètre  de  Helroholtt. 

I/nut«ur  a  ensuite  enlevé  la  cornée  et  l'iris,  de  manière  à  voir  en  bas 
la  cloche  avec  son  tendon  s'in-  _ 

gérant  à  la  partie  inférieure  de 
la  capsule  du  cristallin,  et  en 
haut  le  ligament  suspenseur  de 
co  corps  (&g.  3).  En  électrisaut 
t'oeil,  il  voyait  la  cloche  se  con- 
tracter et  ainsi  produire  le  dé- 
placement du  cristallin,  que  nous 
avons  déjà  mentionné;  mais  ce 
déplacement  ne  se  fait  pas, 
comme  on  pourrait  le  croire,  en 
bas,  à  cause  de  la  résistance  du 
ligament,  mais  du  cAté  temporal 
et  CD  mêine  temps  un  pou  en  pig.  g  (flg.  g  de  B^^  Œil  gauche  dOr- 
arrière  ;  quelquefois  on  observe  ihsgorisouB  mola,  le  cornée  cl  l'iris  cn- 
nussi  une  rotation  du  cristallin       levée. 

autour  d'un  axe  antéro-posté-  ti,cdté  nassl;  l,  câté  temporal;  %k,  sciera; 
rieur.  Si  l'on  coupe  le  ligament,  Cii,  choroidoo;  L,  criaiallin;  P,  papille; 
,         .  .   Il-  j-   I  u  l-'i   ligamenl  suspenseur  du   cnslallin  ; 

le  cnatallin  se  déplace  en  bas      (,,  cloche. 
pendant     l'accommodation  ;     en 

sectionnant  le  tendon  de  la  cloche,  on  voit  celle-ci  se  contracter  sous 
l'inQuence  du  courant  électrique,  mais  le  cristallin  reste  immobile. 

La  pupille  <les  poissons  a  souvent  la  forme  d'un  ovale  dont  le  grand 
nxe  est  horicontal;  correspondante  celui-ci,  il  y  a  en  dedans  et  en  dehors 
des  espaces  où  l'iris  n'atteint  pas  le  bord  du  cristallin  ;  tant  que  le  poisson 
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reste  dans  Teau,  les  rayons  qui  rencontrent  ces  parties  de  Tespace  pu- 
pi  Uaire  ne  subissent  donc  aucune  réfraction,  et  on  peut  ainsi  voir  la 
rétine  et  Timage  rétinienne  directement.  On  voit  pendant  Taccommodation 
cette  dernière  se  déplacer  dans  le  même  sens  que  le  cristallin. 

Le  travail  de  M.  Béer  offre  un  grand  intérêt,  parce  que  c'est  la  pre- 
mière fois  que  les  changements  accommodatifs  de  Tœil  du  poisson  ont 
été  observés.  Tout  ce  qu'on  a  écrit  jusqu'à  présent  sur  cette  q[uestion  a 
été  purement  hypothétique.  L'importance  la  plus  grande  du  travail  me 
semble  résider  en  ceci  qu'on  a  enûn  réussi  à  mettre  hors  de  doute  que 
l'accommodation  se  fait  par  une  traction  exercée  sur  le  cristallin  par  la 
cloche.  Par  conix*e,  il  ne  faudrait  pus  ^ler  trop  vite  en  niant  le  change- 
ment de  courbure  du  cristallin.  Le  résultat  de  M.  Béer  n'a  rien  d'éton- 
nant ;  j'avoue  que  j'aurais  été  bien  plus  étonné  s'il  avait  réellement  réussi 
à  constater  un  tel  changement. 

Toute  la  réfraction  se  fait  dans  l'œil  du  poisson  par  le  cristallin  ;  la 
cornée  ne  joue  qu'un  rôle  insignifiant,  l'œil  étant  entouré  de  l'eau.  Aussi 
la  force  réfringente  du  cristallin  est-elle  énorme.  Le  cristallin  de  l'œil 
humain  a  une  force  réfringente  d'environ  20  dioptries,  tandis  que  celui 
des  poissons  correspond  souvent  à  100  ou  200  dioptries.  Cette  grande 
force  réfringente  s'obtient  d'un  côté  par  la  forte  courbure  du  cristallin 
qui  est  presque  sphérique  ;  d'un  autre  côté,  par  l'indice  qui  est  bien  plus 
fort  que  chez  les  animaux  terrestres  ;  correspondant  à  cet  indice  plus 
fort,  le  cristallin  est  aussi  plus  résistant,  quoique  nullement  incompres- 
sible. Si  le  cristallin  de  l'œil  humain  accommode  de  10  dioptries,  il  doit 
augmenter  sa  force  réfringente  d'un  tiers.  Si,  au  contraire,  le  cristallin 
du  poisson  accommode  de  la  même  quantité,  sa  réfraction  n'augmente 
que  d'un  dixième,  d'un  vingtième  ou  encore  moins.  Il  s'ensuit  que  les 
changements  de  courbure,  s'ils  existent,  doivent  être  tellement  faibles 
qu'il  ne  peut  guère  être  question  de  les  constater  par  les  moyens  ordi- 
naires. Un  des  poissons  que  M.  Béer  a  examinés,  Labrus  turduSy  pour- 
rait ainsi  accommoder  d'une  dioptrie  en  changeant  son  rayon  de  cour- 
bure de  moins  d'un  centième  do  millimètre.  Des  changements  de  cet 
ordre  ne  peuvent  pas  être  observés  avec  certitude  au  moyen  de  l'ophtaU 
momètre  ;  un  tel  œil  pourrait  accommoder  beaucoup  de  dioptries  sans 
qu'on  puisse  le  voir.  C'est  là  la  raison  pour  laquelle  le  cristallin  du 
poisson  doit  être  plus  résistant  que  celui  des  autres  animaux.  Autrement 
la  moindre  traction  changerait  sa  force  réfringente,  de  manière  que  l'œil 
serait  hors  d'état  de  servir  à  rien. 

On  ne  peut  guère,  d'un  autre  côté,  se  figurer  que  le  cristallin,  exposé 
à  la  traction  de  la  cloche  et  retenu  par  le  ligament,  ne  soit  pas  obligé 
de  changer  de  forme.  Si  l'on  voulait  essayer  de  constater  le  changement 
de  courbure,  il  faudrait,  je  pense,  construire  un  instrument  spécial  et 
surtout  placer  les  flammes  qui  devraient  servir  comme  objets  dans  le 
méridien  correspondant  aux  insertions  du  ligament  et  de  la  cloche.  El  jo 
pense  qu'ainsi  on  arriverait,  quoique  difllcilement,  à  constater  les  mêmes 
changements  que  chez  les  autres  animaux,  augmentation  de  courbure 
au  milieu  de  la  surface  antérieure  et  aplatissement  vera  la  périphérie. 
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I^  cristallin  des  poissons  a  la  même  structure  que  celui  des  autres 
animaux  ;  il  est  composé  de  couches  qui  augmentent  de  courbure  et  de 
densité  vers  le  milieu.  On  a  rempli  beaucoup  de  pages  pour  montrer  que 
cette  structure  spéciale  fait  que  Tindice  total  du  cristallin  est  plus  grand 
qu^il  ne  serait  autrement,  ce  qui  est  certainement  vrai  ;  mais  du  moins, 
dans  Tœil  humain,  on  ne  gagne  ainsi  que  très  peu,  4-5  dioptries,  ce  qui, 
en  comparaison  avec  la  réfraction  totale  de  Toeil  (60  dioptries),  ne  joue 
qu*un  rôle  très  faible.  Mais  le  but  de  cette  structure  est,  je  pense,  tout 
autre.  C*est  cette  structure  spéciale  qui  fait  que  le  cristallin  répond  à  la 
contraction  du  muscle  ciliaire,  comme  il  le  fait,  par  une  augmentation  de 
courbure  au  milieu  et  un  aplatissement  vers  la  périphérie.  Et  comme 
nous  rencontrons  cette  structure  chez  les  poissons,  on  peut  aussi  s*at- 
tendre  à  des  changements  analogues. 

M.  Béer  finit  son  beau  travail  avec  une  citation  de  Linné  :  Naiura  non 
facit  saltuniy  en  exprimant  son  étonnement  de  la  grande  différence  qu*il 
a  trouvée  entre  Taccommodation  des  poissons  et  celle  des  autres  ani- 
maux. En  réalité,  la  différence  n*est  peut-être  pas  si  grande.  Il  est  vrai 
que  la  cloche  ne  peut  évidemment  exercer  une  traction  sur  le  cristallin 
que  dans  une  seule  direction,  tandis  que  le  muscle  ciliaire  agit  dans  toutes 
les  directions.  Mais,  en  dehors  de  cela,  il  existe  de  grandes  analogies. 
Le  cristallin  humain  subit  pendant  Taccommodation  un  déplacement 
comme  celui  des  poissons,  et  les  changements  de  courbure  du  cristallin 
doivent  certainement  exister,  quoique  peu  prononcés,  chez  ces  animaux. 
11  est  vrai  que,  d*après  les  observations  de  M.  Béer,  Taccommodation  des 
poissons  est  négative.  Si  ces  observations  se  confirment,  comme  il  y  a 
lieu  de  le  croire,  il  faudrait  examiner  si  la  diminution  de  réfraction  dé- 
pend seulement  du  recul  du  cristallin  ou  si  Taplatissement  du  cristallin 
vers  la  périphérie  joue  un  rôle.  C'est  pourtant  peu  probable.  L'accom- 
modation de  rœil  humain  serait  d'un  point  de  vue  optique  un  très  mau- 
vais arrangement,  si  la  contraction  pupillaire,  qui  accompagne  Taccom'» 
modation,  n'avait  pas  pour  effet  de  couvrir  les  parties  périphériques  qui 
s'aplatissent.  Dans  l'œil  du  poisson,  il  y  a  lieu  de  s'attendre  à  un  apla- 
tissement en  haut  et  en  bas,  près  des  insertions  du  ligament  et  de  la 
cloche.  Et  il  est  assez  curieux  de  remarquer  que  l'iris  deâ  poissons  laisse 
les  parties  latérales  du  cristallin  libre,  mais  couvre  les  parties  en  haut  et 
en  bas  qui  doivent  s'aplatir  pendant  l'accommodation. 


II 

La  cause  de  la  ûèvre,  d après  Ugbetti  ;  par  M.  E.  Gley. 

Si  la  pathologie  générale  a  longtemps  erré  dans  ses  conceptions  de  la 
fièvre,  il  semble  que  depuis  quelques  années  elle  soit  arrivée  à  une  doc- 
trine positive.  Il  est  inutile  ici  d'indiquer  toutes  les  données  de  la  ques- 
tion ;  il  suffit  de  rappeler  quel  rôle  on  a  été  amené  à  faire  jouer  dans  la 
production  de  la  fièvre  à  diverses  matières  organiques  animales  et  aux 
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poisons  microbiens.  En  ce  qui  concerne  ces  dernières  substances,  en  par- 
ticulier, les  expériences  du  professeur  Bouchard  (1889)  et  celles  de  Charria 
et  RufTer  (1889)  ont  montré  la  réalité  de  la  fièvre  par  intoxication,  par 
action  de  «  toxines  >»  bactériennes  sur  les  appareils  nerveux  régulateurs 
de  la  chaleur  animale;  plus. tard,  les  essais  thérapeutiques  entrepris  sur 
rhomme  avec  la  tuberculine  vérifièrent  cette  donnée  nouvelle.  Quant  à 
la  théorie  générale  de  la  fièvre,  établie  sur  tous  ces  faits,  elle  a  été 
exposée  d'une  fiE^çon  très  pénétrante  et  très  large  à  la  fois  par  Bouchard 
dans  une  de  ses  leçons  à  la  Faculté  de  Médecine  (voir  Semaine  médicalCy 
15  mars  1893,  p.  111). 

Voici  que  G.  B.  Ughetti  (de  Catane)  ^  soutient  fortement  une  tout  autre 
opinion.  Il  ne  sera  peut-être  pas  sans  intérêt  de  signaler  la  thèse  dont  il 
se  fait  le  défenseur. 

Le  premier  point  sur  lequel  il  attire  Tattention,  c'est  que  dans  toutes 
les  maladies  infectieuses  avec  fièvre  on  a  trouvé  des  bactéries  dans  le 
sang,  et  que  dans  les  infections  apyrétiques  on  n'en  trouve  pas.  Il  y  au- 
rait même  là  une  loi  de  pathologie  générale,  dont  les  exceptions  ne  seraient 
qu'apparentes  ;  Tauteur  s'attache  à  faire  rentrer  ces  exceptions,  quelles 
qu'elles  soient,  dans  la  règle  qu'il  a  posée  ;  l'hyperthermie  du  tétanos, 
par  exemple,  a  son  origine  dans  les  contractions  musculaires.  Aussi 
Ughetti  admet-il  que  la  fièvre  n'est  pas  causée  par  quelque  substance 
pyrétogène,  mais  est  en  rapport  avec  la  présence  de  parasites  dans  le 
sang. 

Il  critique  en  même  temps,  bien  entendu,  les  expériences  desquelles  il 
résulte  qu'il  existe  des  poisons  microbiens  thermogènes  ;  la  tuberculine 
même  ne  ti'ouve  pas  grftce  devant  lui  :  si,  chez  Tanimal  sain,  elle  pro- 
voque de  la  fièvre,  c'est  en  raison  des  impuretés  (bacilles)  qu'elle  con- 
tient et  dont  il  serait  si  difficile  de  la  débarrasser,  d'après  les  recherches 
de  Libbertz  ;  chez  les  malades  (tuberculeux  et  lépreux),  la  fièvre  dépend 
de  la  réaction  inflammatou*e  locale  que  détermine  l'infection.  Les  toxines 
bactériennes,  loin  d'élever  la  température,  tendent  plutôt  à  déprimer  les 
centres  nerveux.  De  l'équilibre  entre  cette  action  et  l'action  hyperthermi- 
santé,  dépendrait  l'équilibre  même  que  l'on  peut  constater  entre  la  fièvre 
et  les  phénomènes  généraux  ;  ne  voit-on  pas  dans  certains  cas  une  tem- 
pérature très  élevée  et  un  état  général  satisfaisant  et  dans  d'autres  cas 
une  grande  dépression  nerveuse  avec  une  température  peu  élevée  ? 

Ughetti  va  même  plus  loin  et  conteste  qu'il  y  ait  aucune  substance  vé- 
gétale ou  minérale  qui  puisse  donner  lieu  à  de  l'hyperthermie.  Quant  à  la 
strychnine,  à  la  caféine,  a  la  cocaïne,  etc.,  leur  effet  s'explique  simple- 
ment par  leur  action  convulsivante.  Il  ne  reconnaît,  en  définitive,  qu'à 
l'urée  le  pouvoir  d'élever  la  température  ;  l'urée  seule  agirait  chimique- 
ment pour  produire  cet  effet.  La  question  doit  se  poser  alors  de  savoir  si 
l'urée,  qui  augmente  durant  la  fièvre,  ne  peut  constituer  un  excitant  chi- 
mique des  centres  nerveux  thermiques.    Cette  question  est  d'ailleui*s 

*  Sulla  patogenesi  délia  febbre  {Ri forma  medica,  n**  231  à  234,  octobre  1894). 
—  U(,'hetti  admet,  comme  tout  le  monde  à  Theure  présente,  une  fièvre  de  cause 
nerveuse.  Dans  tout  ce  qui  va  suivre  il  ne  sera  donc  pas  question  de  cette  forme. 
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laissée  en  suspens  par  Ughetti  qui  remarque  avec  raison  que  Turéc  ne 
serait  en  tout  cas  qu*un  facteur  intermédiaire. 

C'est  là  ce  qu'on  pourrait  appeler  la  partie  surtout  critique  du  travail 
dont  il  s'agit.  Dans  la  partie  positive  Tauteur,  après  s'être  appuyé  sur  le 
fait,  signalé  plus  haut,  de  la  présence  de  bactéries  dans  le  sang,  dans  les 
maladies  fébriles,  s'efforce  de  montrer  que  tous  les  cas  de  rapide  altéra- 
tion des  globules  rouges  s'accompagnent  d'hyperthermie  ;  tous  les  moyens 
susceptibles  de  provoquer  une  hémolyse  active  :  l'injection  d*eau  dans 
les  veines,  ou  d'hémoglobine,  ou  de  cadavres  de  bacilles,  ou  de  corpus- 
cules dQ  matière  animale  ou  végétale,  tels  que  l'amidon,  le  carmin,  le  lait, 
les  débris  de  tissus  animaux,  etc.,  produit  toujours  Télévation  de  In 
température  ;  pour  que  cet  effet  ait  lieu,  il  faut  une  altération  des  éléments 
figurés  du  sang.  Ainsi  la  théorie  chimique  de  la  fièvre  serait  remplacée 
par  la  «  théorie  corpusculaire»,  sans  que  l'on  puisse  rien  dire  encore, 
Ughetti  l'avoue,  sur  le  mode  d'action  de  ces  corpuscules  très  divers. 

Sans  entrer  dans  l'examen  de  tous  ces  points  —  et  ce  ne  sont  pas  les 
questions  à  discuter  qui  manquent  ici  —  on  ne  saurait  s'empêcher  de 
remarquer  que  l'on  connaît  l'action  thermogène  des  produits  de  destruc- 
tion des  globules  sanguins.  Dans  la  leçon  à  laquelle  il  a  été  fait  allusion 
plus  haut,  Bouchard  n'a  pas  négligé  de  citer  ce  fait.  Il  serait  curieux  que 
tout  l'effort  d'Ughetti  aboutit  à  un  retour,  par  une  voie  indirecte,  à  la 
théorie  chimique  de  la  fièvre. 


III 

Sur  le  mécanifune  des  contractures  du  tétanos, 
par  MM.  J.  Gourmont  et  M.  Doyon. 

Le  mécanisme  de  la  contracture  engendrée  par  le  poison  tétanique 
était  un  point  du  domaine  de  la  pathogénie  du  tétanos  complètement 
inexploré  lorsque  nous  avons  entrepris  de  l'élucider  expérimentalement 
en  1892.  On  supposait  que  le  poison  tétanique  devait  agir  simultanément 
sur  le  système  nerveux  et  sur  la  fibre  musculaire  (Vaillard  et  Vincent). 

Nos  expériences  ont  été  d'abord  en  partie  communiquées  par  l'un  de 
nous  au  Congrès  de  physiologie  de  Liège  (août  1892),  puis  ont  fait  l'objet 
de  trois  mémoires  publiés  dans  ces  Archives  (1893  et  1894).  Un  autre 
mémoire  a  paru  dans  la  Province  médicale  en  1893. 

Depuis  le  mois  d'août  1892  trois  auteurs  se  sont,  à  notre  connaissance, 
occupés  du  même  sujet:  Autokratow,  Brunner  et  Gumprecht.  Nous  avons 
Uéjà  critiqué  le  travail  d' Autokratow  i,  nous  n'y  reviendrons  pas.  Nous 
désirons  présenter  quelques  observations  à  propos  de  ceux  de  Brunner 
et  de  Gumprecht.  Il  nous  faut  auparavant  pour  la  clarté  de  In  discussion 

*  CouRMONT  et  Doyon,  Quelques  points  particuliers  de  la  pathogénie  des  con- 
tractures du  tétanos  {Arcb.  de  pbysioL,  janvier  1893). 
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résumer  brièvement  les  expériences  et  rappeler  les  conclusions  de  nos 
mémoires  successifs. 

I.  —  Au  Congrès  de  Liège  (août  1892)  nous  avons  montré  que  la  con- 
tracture tétanique  est  un  phénomène  réflexe^  que  le  poison  tétanique 
n'agit  ni  sur  la  fibre  musculaire  ni  sur  le  nerf  moteur,  qu'il  constitue  un 
poison  du  système  nerveux  sensitif. 

Ayant  continué  nos  expériences,  nous  publions  quelques  mois  plus 
tard^  notre  premier  mémoire  des  Archives  intitulé  :  Mécanisme  de  pro- 
duction de'i  contractures  du  tétanos.  Après  avoir  expliqué  notre  plan 
général  d'étude,  bien  fixé  la  marche  du  tétanos  chez  les  animaux  que 
nous  avions  employés  (cobaye,  lapin,  chien,  cheval,  fine),  et  annoncé  les 
premiers  la  possibilité  de  tétaniser  la  grenouille,  nous  y  relations  les 
expériences  suivantes  dans  Tordre  rationnel  où  elles  avaient  été  faites  : 
effets  du  curare  sur  les  animaux  tétaniques  (chiens,  lapins,  grenouilles), 
section  des  nerfs  moteurs  ou  des  racines  -  motrices  d'un  membre  avant 
rinjection  intraveineuse  ou  locale  du  poison  (chiens,  lapins,  grenouilles), 
destruction  de  la  moelle  lombaire  également  avant  Tinjection  (lapins,  co- 
bayes), effets  du  chloroforme  sur  les  animaux  tétaniques  (lapins,  chiens), 
section  des  racines  sensitives  correspondant  à  un  membre  avant  l'inocu- 
lation dans  ce  mcn  bre  (chien),  section  des  racines  sensitives  correspon- 
dant à  un  membre  déjà  tétanique  (chien),  section  des  nerfs  sensitifs  d'un 
muscle  avant  l'inoculation  dans  ce  muscle  (âne,  cheval)  2. 

Nos  conclusions  étaient  ainsi  formulées  : 

1®  «  Les  contractures  tétaniques  ne  reconnaissent  pas  pour  cause  essen- 
tielle une  action  directe  du  poison  tétanique  sur  la  fibre  musculaire,  ou 
sur  les  nerfs  moteurs  ou  sur  les  centres  nerveux  médullaires; 

2<*  (I  Elles  sont  le  fait  d'un  réflexe  produit  par  l'action  du  poison  téta- 
nique sur  les  extrémités  périphériques  des  nerfs  sensitifs.  » 

Notre  second  mémoire  des  Archives  est  intitulé  :  Quelques  points 
particuliers  de  la  pathogénie  des  contractures  du  tétanos^.  Nous  y 
étudions  un  phénomène  observé  à  maintes  reprises  chez  le  chien  et  le 
lapin,  et  formulé  ainsi  dans  notre  précédent  mémoire:  «  Chez  les  mammi- 
fères, certains  muscles  contractures  depuis  un  temps  sufâsant  peuvent 
subir  des  altérations  qui  leur  font  conserver  cet  état  après  la  neutra- 
lisation de  l'influence  nerveuse.  Ce  phénomène  qui  pourrait  induire  en 
erreur  pour  l'interprétation  des  faits,  ne  s'observe  pas  chez  la  gre- 
nouille M.  Ces  faisceaux  musculaires  paraissent  anatomiquemeat  très 
altérés  et  leur  contractilité  a  presque  complètement  disparu,  ainsi  que  le 
montrent  nos  graphiques.  Ils  restent  fixés  dans  leur  état  de  contracture 
et  la  section  de  leur  nerf  moteur,  l'administration  du  curare  ne  modifient 
en  rien  leur  rigidité.  La  grenouille»  dont  les  muscles  ne  sont  pas  sujets 

*  CouRMONT  et  DoTON,  Mécanisme  de  production  des  contracturea  du  tétanos 
(Arch.  de  pbysioL,  janvier  1893). 

*  CouRMONT  et  DoYON,  Marche  des  contractures  dans  le  tétanos  expérimental 
chez  les  solipèdes  {Soc.  de  biol.^  24  décembre  1892). 

*  CoL'RMONT  et  DoYON,  Quelques  points  particuliers  de  la  pathogénie  des  con- 
tractures du  tétanos  {Arch,  de  physiol.j  janvier  1893). 
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à  ces  altérations,  nous  a  rendu  de  grands  services  pour  éliminer  toute 
action  du  poison  tétanique  sur  la  fibre  musculaire  pour  engendrer  la 
contracture. 

Les  deux  travaux  précédents  ont  été  réunis  en  un  seul  mémoire  un 
peu  plus  détaillé  dans  la  Province  médicale  >. 

Poursuivant  nos  expériences,  nous  déterminons  Tinfluence  exercée  par 
le  poison  tétanique  sur  V excitabilité  des  différentes  parties  du  système 
nerveux  et  particulièrement  sur  celle  des  nerfs  moteurs  et  sensitifs  : 
étude  complémentaire  nécessaire  de  celle  des  effets  des  sections  ner- 
veuses. Nos  expériences  antérieures  prouvaient  en  somme  que  la  con- 
tracture tétanique  est  un  phénomène  d*ordre  réflexe,  elles  ne  démontraient 
pas  d*une  manière  irréfutable  que  le  point  hyperexcitable  de  Tare  était 
en  arrière  du  nerf  moteur  (moelle  ou  nerf  sensitîf).  Notre  troisième 
mémoire  ^  contient  les  preuves  de  la  grande  excitabilité  des  racines  sen- 
sitives  d*un  membre  tétanique,  alors  que  les  racines  motrices  correspon- 
dantes n*offrent  rien  d'anormal.  Il  contient  en  outre  les  réserves  que 
nous  apportions  à  notre  interprétation  première  des  faits,  de  nouvelles 
observations  nous  ayant  fait  trouver  trop  exclusives  les  conclusions  ci->- 
dessus  énoncées  de  notre  premier  travail.  Ces  réserves  nous  avaient  été 
suggérées  par  une  expérience  où  une  excitation  des  racines  sensitives  du 
côté  sain,  suffisamment  légère  pour  n*étre  suivie  d'aucun  effet  sur  le 
membre  correspondant,  avait  produit  des  contractions  dans  le  membi^e 
préalablement  tétanique  3.  La  contracture  tétanique  nous  apparaissait 
bien  toujours  comme  un  phénomène  réflexe  ;  mBis  sur  quel  point  de  Tare 
réflexe  agissait  le  poison  tétanique?  Mettait-il  bien  exclusivement  le 
neurone  sensitif  périphérique  en  état  d'hyperexcitabilitc ?  La  moelle 
n*était-elle  pas  en  plus  devenue  elle-même  hyperexcitable  ?  Le  problème 
devenait  difficile  à  résoudre  d'une  façon  absolue. 

On  ne  conçoit  pas  d'ailleurs  actuellement  une  expérience  dont  le  ré- 
sultat puisse  trancher  la  question  avec  des  arguments  iréfutables.  La 
prudence  nous  dictait  donc  à  cette  époque  les  lignes  suivantes  *  : 

«  En  définitive,  on  peut  conclure  de  nos  recherches  que  le  poison  té- 
tanique ne  modifie  pas  ^excitabilité  des  nerfs  moteurs,  II  agit  comme 
s'il  s'adressait  au  système  sensitif.  C'est  la  conclusion  que  l'on  tire  dans 
rétat  actuel  de  la  science  en  présence  de  résultats  du  même  genre,  ceux 
du  strychnisme  ordinaire  par  exemple.  Le  poison  tétanique  augmente 
l'excitabilité  du  système  sensitif  en  prenant  le  mot  excitabilité  dans  le 
sens  empirique  qu'il  a  gardé  jusqu'ici...  Il  y  a  lieu  de  supposer  que 
l'action  du  poison  tétanique  sur  le  système  nerveux  sensitif  est  elle-même 
très  complexe.  Pour  le  moment  il  semble  que  l'analyse  ne  puisse  être 
poussée  plus  loin.  C'est  ainsi  qu'il  nous  paraît  maintenant  diflicile  de 

*  CouRMONT  et  OoYON,  Pathogénie  des  contractures  du  tétanos  (Province  mé- 
dicMle,  1898). 

*  CouRMONT  et  DoTON,  Influence  comparée  du  poison  tétanique  sur  l'excita- 
t>ilité  des  systèmes  nerveux  moteur  et  sensitif  {Arch.  de  phyaioJ.^  avril  ld94). 

*  Archives  de  pbyaiologiey  1894,  p.  395. 

*  Archives  de  physiologie^  1894,  p.  S96. 
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juger  si  le  poison  tétanique  agit  sur  les  nerfs  sensitifs  seuls  ou  également 
sur  la  moelle  >». 

Telles  ont  été  les  conclusions  de  notre  dernier  mémoire. 

Quoi  qu*il  en  soit  des  interprétations,  voici  en  somme  les  faits  expé- 
rimentaux que  nous  avons  démontrés,  et  qui  doivent  survivre  à  toute 
discussion  : 

1^  Le  curare,  qui  isole  la  fibre  musculaire  de  son  nerf  moteur,  fait 
cesser  toute  contracture  chez  la  grenouille,  le  lapin  et  le  chien  tétaniques 
(voir  10^  pour  le  lapin  et  le  chien); 

â«  La  section  des  nerfs  moteurs  d*un  membre  chez  le  lapin,  le  cobaye, 
la  grenouille,  celle  des  racines  motrices  correspondant  à  un  membre  chez 
le  chien,  empêche  le  tétanos  de  produire  des  contractures  dans  ce  membre 
et  fait  cesser  un  tétanos  déjà  développé. 

Ce  résultat  est  schématique  chez  la  grenouille  ; 

3^  La  destruction  complète  de  la  moelle  lombaire  chez  le  lapin  et  le  co- 
baye met  le  train  postérieur  de  ces  animaux  à  Tabri  de  toute  contracture; 

A^  La  chloroformisation  du  lapin  et  du  chien  tétaniques  fait  considéra- 
blement diminuer  les  contractures  ; 

5®  La  section,  chez  le  chien,  des  racines  postérieures  correspondant  au 
membre  ultérieurement  injecté  préserve  ce  membre  des  contractures.  Il 
peut  cependant  s'en  produire,  mais  moins  accentuées,  lorsque  le  tétanos 
s*est  généralisé  aux  membres  dont  le  système  sonsitif  est  intact,  ou  même 
par  de  simples  excitations  de  ces  membres  en  apparence  absolument 
sains,  la  moelle  réagissant  à  ces  excitations  ; 

6^  Si  on  coupe  les  racines  postérieures  correspondant  à  un  membre 
postérieur  chez  le  chien  ayant  un  tétanos  généralisé,  même  si  ce  membre 
est  celui  qui  a  reçu  Tinjection,  les  contractures  cèdent  presque  complè- 
tement; elles  cèdent  d*une  façon  à  peu  près  absolue  si  l'opération  est 
faite  chez  un  chien  n'ayant  que  ce  membre  postérieur  tétanique  et  si  on 
a  soin  de  couper  également  les  racines  sensitives  du  côté  opposé  et  de 
sectionner  transversalement  la  moelle  au-dessus  de  façon  à  supprimer 
tout  apport  d'excitation  sensitive  à  la  moelle'lombaire  ^  ; 

7®  La  section  des  nerfs  sensitifs  d'un  seul  muscle,  possible  seulement 
chez  les  solipèdes  (muscle  sterno-mastoïdien),  avant  l'injection  d'une  faible 
quantité  de  poison  dans  ce  muscle,  ne  donne  pas  les  résultats  attendus, 
le  tétanos  ne  débutant  pas  fatalement  chez  les  solipèdes  par  le  muscle 
injecté  (expériences  sur  un  âne  et  des  chevaux)  ; 

8^  Chez  le  chien  ayant  un  tétanos  localisé  à  une  patte  postérieure,  les 
racines  motrices  correspondantes  ne  sont  pas  plus  excitables  que  celles 
du  côté  opposé,  tandis  que  les  racines  sensitives  se  sont  montrées  4  fois 
plus  excitables  que  celles  du  côté  opposé  ; 

9^  L'excitation  des  racines  sensitives  du  côté  sain  entraîne  des  con- 
tractions dans  le  membre  injecté  avec  un  excitant  incapable  de  faire 
contracter  le  membre  sain  correspondant  à  l'excitation  ^  ; 

'  Voir  plus   loin  cette  expérience  schématiquement  réalisée  par  Bnianer  sur 
la  grenouille. 
•  Arcb.  de  pbysiol.,  1894,  p.  395. 
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10^  Chez  les  mammifères  certains  faisceaux  musculaires  contractures 
depuis  an  certain  temps  (tétanos  local)  subissent  des  altérations  anato- 
miques  (ecchymoses,  etc.)  qui  les  fixent  dans  leur  état  de  contracture 
apparente  ;  en  réalité  toute  contractilité  a  à  peu  près  complètement 
disparu.  Ce  phénomène,  ne  se  produit  pas  chez  la  grenouille  où  la  cessa- 
tion brusque  des  contractures  est  donc  beaucoup  plus  fncile  à  observer. 

II.  —  Le  premier  mémoire  inàpiré  par  nos  travaux  est  celui  de  Brun- 
ner  >.  Il  a  paru  dans  le  D.  M,  W.,  1894  (n*  5),  c'est-à-dire  avant  notre 
dernier  article  des  Archives  d'avril  1894.  L'auteur  y  rappelle  des  expé- 
riences personnelles  antérieures,  faites  en  1892  sur  le  cobaye  et  le  lapin. 
Il  avait  fait  cesser  les  contractures  tétaniques  chez  ces  animaux  par 
rinjection  de  curare  et  la  section  des  nerfs  moteurs.  Il  concluait  à  Taction 
du  poison  sur  la  moelle  et  éliminait  toute  action  sur  les  nerfs  sensitifs  à 
la  suite  d'une  expérience  de  section  du  trijumeau  dont  nous  réduirons 
la  valeur  dans  un  instant. 

Dans  son  travail  de  1894,  il  apporte  des  expériences  nouvelles  telles 
que  :  section  des  racines  postérieures  chez  le  lapin  avant  l'injection  du 
poison  tétanique,  section  des  racines  postérieures  des  deux  côtés  et 
section  transversale  de  la  moelle  au-dessus  chez  une  grenouille  ayant  un 
tétanos  généralisé.  Nous  allons  y  revenir. 

Brunner  discute  ensuite  nos  travaux  en  termes  très  courtois.  Il  nous 
reproche  «  de  n'être  pas  autorisés  à  conclure  que  le  poison  agit  sans 
aucun  (/ou^e  par  l'irritation  des  terminaisons  nerveuses  sensitives  périphé- 
riques pour  provoquer  la  contracture  ».  Pour  lui  le  poison  agit  en  mettant 
la  moelle  en  état  d*hyperexcitabilité.  Bronner  avait  raison  de  nous  objecter 
que  nos  expériences  ne  démontrent  pas  sans  aucun  doute  que  le  poison 
n'agit  que  sur  l'extrémité  périphérique  des  nerfs  sensitifs,  puisque  nous 
n'avions  pas  encore  publié  à  cette  époque  notre  dernier  mémoire  où  son 
opinion  devient  la  nôtre.  Nous  sommes  donc  absolument  d'accord  avec 
Brunner,  à  condition  toutefois  qu'il  admette  qu'il  ne  peut  pas  plus 
démontrer  sans  aucun  doute  l'action  exclusive  du  poison  sur  la  moelle, 
que  nous  son  action  exclusive  sur  le  neurone  sensitif  périphérique  ;  les 
deux  opinions  sont  possibles,  et  doivent  contenir  chacune  une  part  do 
vérité,  mais  aucune  d'elles  ne  peut  être  affirmée  à  /exclusion  de  /autre. 

Les  trois  expériences  de  Brunner  ne  contredisent  pas  les  nôtres. 

Il  coupe  le  trijumeau  dans  le  crâne  d'un  lapin  et  injecte  le  poison  sous 
la  peau  de  la  région  anesthésiée.  Il  se  produit  un  peu  de  contracture  lo- 
cale, bien  moins  intense,  il  est  vrai,  que  chez  le  lapin  témoin. 

Cette  expérience  est  loin  d'être  simple  et  ne  peut  être  comparée  ù  une 
section  de  toutes  les  racines  correspondant  à  un  membre.  Rien  ne  prouve 
que  la  région  inoculée  ait  été  complètement  privée  de  conduction  centri- 
pète vers  les  centres  par  la  section  d'un  trijumeau  :  on  peut  songer  à 
l'existence  de  fibres  sensitives  récurrentes  faisant  communiquer  ensemble 

'  Brunner,  Die  bisherigen  Resultate  experimenteller  Untersuchungen  ûber  die 
Art  der  Wirkung  des  Tetanusgiftes  auf  das  Nervensystem  {Deutsch.  medicin. 
Wocheosebrift,  1894,  n*  5). 
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les  deux  trijumeaux  à  la  périphérie,  sans  parler  de  fibres  sensitives 
pouvant  venir  d'autres  nerfs  dans  cette  région  chez  le  lapin.  L'interpré- 
tration  est  donc  difficile.  En  tout  cas  les  contractures  produites  ont  été 
très  faibles  :  la  section  de  la  majorité  des  fibres  sensitivesde  la  région  a 
eu  un  effet  incontestable,  bien  que  les  centres  reçussent  encore  les  exci- 
tations de  tous  les  autres  points  du  corps. 

L'expérience  suivante  sur  le  lapin  est  la  répétition  de  la  précédente 
sur  un  terrain  anatomique  mieux  choisi,  elle  se  présente  par  conséquent 
avec  plus  de  netteté  :  on  coupe  les  racines  sensitives  correspondant  à  un 
membre  postérieur  sur  un  lapin  :  «  le  poison  injecté  dans  ce  membre  y 
produit  des  contractures,  mais  plus  tardivement  et  avec  une  inieasité 
moindre  ({ue  ches  l'animal  témoin  ». 

De  cette  expérience  on  peut  aussi  bien  conclure  que  les  contractures 
se  sont  produites  lorsque  les  voies  sensitives  du  côté  opposé  commen- 
çaient à  être  plus  excitables  par  généralisation  du  tétanos,  qu'admettre 
une  action  sur  la  moelle. 

La  troisième  expérience  est  schématique  comme  toutes  celles  que  nous 
avons  faites  sur  la  grenouille.  Elle  prouve  indubitablement  ce  que  nous 
avons  toujours  soutenu,  que  la  contracture  est  un  réûexCy  qu'elle  cesse 
avec  l'ablation  de  toute  voie  centripète,  mais  elle  ne  nous  renseigne  pas 
sur  le  point  de  l'arc  réflexe  où  porte  l'action  du  {loison.  Sur  une  gre- 
nouille ayant  un  tétanos  généralisé,  on  coupe  les  racines  postérieures 
correspoûdant  à  une  patte  postérieure  :  le  tétanos  diminue  dans  cette 
patte,  sans  disparaître  complètement;  on  coupe  les  racines  postérieures 
du  côté  opposé  ;  les  deux  pattes  postérieures  sont  beaucoup  plus  souples  : 
<i  mais  ce  n'est  qu'après  la  section  de  la  moelle  au-dessus  du  point  d'émer^ 
gence  des  racines  postérieures  coupées  que  les  contractures  cessent 
complètement.  La  partie  postérieure  de  l'animal  privée  de  toute  impres- 
sion sensitive  devient  sans  mouvements,  pendante  :  la  partie  antérieure 
reste  tétanique  ». 

C'est  littéralement  la  reproduction  de  l'expérience  que  nous  avons  ins- 
tituée chez  le  jeune  chien,  avec  un  résultat  encore  plus  net,  la  grenouille 
ne  subissant  aucune  altération  anatomique  de  certaines  fibres. musculaires. 
Si  elle  ne  démontre  pas  que  le  poison  agit  sur  la  périphérie  des  nerfs 
sensitifs,  elle  ne  prouve  pas  non  plus  qu'il  a  une  action  exclusive  sur  les 
centres  médullaires  ;  elle  nous  apprend  simplement  que  la  contracture 
est  un  réflexe. 

En  résumé,  nous  sommes  complètement  d'accord  avec  Brunner,  s'il 
veut  bien  admettre  que  les  expériences  instituées  jusqu'à  ce  jour  ne 
prouvent  pas  sans  aucun  doute  que  le  poison  agit  seulement  sur  la  péri- 
phérie du  système  sensitif,  pas  plus  d'ailleurs  qu'elles  ne  prouvent  le 
contraii*e,  c'est-À-dire  qu'il  agit  uniquement  sur  les  centres  médullaires. 
Le  fait  démontré,  c'est  que  la  contracture  est  un  acte  réflexe  et  que  le 
poison  tétanique  pour  la  produire  n'agit  ni  sur  le  muscle  ni  sur  le  nerf 
moteur. 

Si  le  travail  de  Brunner  est  très  courtois  et  même  élogieux  pour  nous, 
et  contient  des  résultats  expérimentaux  en  définitive  absolument  con- 
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formes  aux  nôtres,  nous  n*en  dirons  pas  autant  de  celui  de  Gumprecht*, 
qui  est  loin  d*ayoir  la  même  valeur  expérimentale  et  la  même  bienveil- 
lance critique,  bien  que  publié  longtemps  après  notre  dernier  mémoire. 

Il  est  conduit  d*un  bout  à  Tautre  dans  le  but  évident  de  nous  mettre 
en  défaut,  jusque  dans  les  détails  les  moins  importants. 

Commençons  par  ceux-ci. 

Gumprecht  relève  avec  soin  que  nous  avons  imprimé  «  Autokratow  à 
Paris,  Brunner  en  Allemagne  »  car,  dit-il  en  note,  Brunner  (dont  le 
travail  a  été  publié  en  Allemagne)  vit  à  Zurich.  Il  aurait  pu  également 
critiquer  :  «  Autokratow,  à  Paris  »»,  car  ce  dernier  est  Russe  ! 

Il  paraît  attribuer  à  Buschke  la  découverte  du  tétanos  de  la  grenouille 
en  1893,  alors  que  nos  expériences  sur  ce  batracien  datent  de  1892.  Par 
contre  il  met  à  notre  actif  ce  fait  qu*on  peut  tétaniser  un  seul  muscle  en 
lui  injectant  une  dose  très  faible  de  poison:  nous  n*avons  jamais  pensé 
à  dépouiller  Vaillard  et  Vincent  de  cette  démonstration. 

Il  prétend  que  Brunner  est  d'un  avis  complètement  opposé  au  nôtre. 
On  dirait  qu*il  n*a  pas  eu  connaissance  de  notre  dernier  mémoire,  qu'il 
cite  cependant. 

Enfin ,  dans  plusieurs  passages  ,  Gumprecht  fait  des  allusions  très 
transparentes  à  la  difficulté  des  vivisections  de  nos  expériences  et  montre 
que  Brunner  et  lui  «  ont  pris  le  meilleur  parti  »,  se  sont  adressés  pour 
cela  à  des  physiologistes.  Il  est  délicat  de  répondre  à  des  arguments 
semblables  ;  cependant,  en  laissant  de  côté  nos  personnalités,  nous  pou- 
vons rappeler  que  nous  avons  la  bonne  fortune  d'avoir  fait  ces  travaux 
dans  les  laboratoires  de  nos  maîtres  :  Arloing  et  Morat  ;  M.  Morat  a  tout 
spécialement  suivi  nos  expériences  de  très  près  et  n'admet  pas  les 
critiques  qu'on  nous  fait  au  point  de  vue  expérimental.  Nous  nous  con- 
tenterons de  l'autorité  de  physiologistes  tels  que  Arloing  et  Morat. 

Gumprecht  avance  aimablement  que  dans  notre  dernier  mémoire  nous 
nous  contredisons  «  sans  nous  en  douter  »,  alors  que  le  mémoire  a  été 
écrit  spécialement  pour  bien  expliquer  notre  foçon  de  voir  et  présenter 
des  réserves  sur  une  conclusion  formulée  antérieurement  en  termes 
trop  catégoriques  !!  Etc.,  etc.  2. 

Remarquons  par  contre  que  le  travail  d'Autokratow,  si  facile  à  atta- 
quer d'un  bout  à  l'autre,  n'a  pas  eu  les  honneurs  de  la  critique  de 
Gumprecht. 

Quelles  sont  donc  les  conclusions  de  Gumprecht?  C'est  que  le  poison 
tétanique  n'a  aucune  action  sur  les  nerfs  sensitifs  et  que  seuls  les  centres 
sont  influencés.  Quant  à  la  question  de  savoir  si  le  poison  met  simple- 
ment les  centres  en  état  d'hyperexcitabilité  ou  s'il  les  irrite  par  lui-même, 
il  laisse  la  question  en  suspens. 

Sur  quelles  expériences  s'appuie-t*il  ? 

*  Gumprecht,  Vcpsuche  ûbcp  die  physiologischen  Wirkungen  des  Tctanus- 
giflcs  im  Organismus  [Archiv  fur  die  ges.  Physiologie^  1894,  Bd  LIX). 

*  Gumprecht  combat  également  nos  expériences  sur  d'autres  points  de  la 
pathogénie  du  tétanos.  Nous  laissons  de  côté  dans  cet  article  tout  ce  qui  n*a 
pas  trait  uniquement  au  mécanisme  des  contractures  tétaniques. 
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Il  a  suivi  pas  à  pas  notre  plan  d*étude.  Il  a  constaté  les  mêmes  effets 
du  curare  et  de  la  seclion  des  nerfs  moteurs  (sur  oe  point  tout  le  monde 
est  d*accord)  et  l'état  de  rigidité  où  restent  fixés,  malgré  tout,  certains 
faisceaux  musculaires  des  mammifères. 

Il  nous  critique  cependant  très  vivement  sur  ce  dernier  point  Pour  lui 
ce  n*est  que  de  la  fatigue,  le  muscle  n*est  pas  altéré. 

Les  altérations  de  la  fibre  sont  cependant  visibles.  Gumprecht  les 
avoue  d*ailleurs  quelques  lignes  plus  loin  :  n  finalement  le  muscle  devient 
rigide  dans  le  corps  vivant  ».  Toute  interprétation  mise  de  côté  (et  nous 
n*en  avons  pas  donné),  Gumprecht  a  donc  vérifié  le  fait  que  nous  avan- 
cions à  propos  des  mammifères  et  que  nous  n'avons  pas  retrouvé  chez  la 
grenouille. 

Gumprecht  a  ensuite  coupé  les  racines  sensitives  droites  chea  un  chien 
«  de  la  deuxième  lombaire  à  la  dernière  sacrée  »  et  a  injecté  trois  cen- 
timètres cubes  de  culture  dans  la  patte  postérieure  droite.  Treize  jours 
après  rinjection,  n*ayant  pas  constaté  de  contractures  bien  nettes,  il 
injecte  une  nouvelle  dose.  Après  quatre  jours  :  tétanos  de  la  patte  pos- 
térieure droite  ;  et  Gumprecht  fait  remarquer  naïvement  que  ces  conti*ac- 
tures  ne  sont  pas  exagérées  si  on  pique  la  patte  insensible,  tandis  qu'elles 
deviennent  plus  intenses  si  on  heurte  la  patte  gauche.  Quatre  jours  après, 
le  tétanos  était  généralisé.  Nous  ferons  remarquer  que  le  tétanos  n'ayant 
apparu  que  dix-sept  joui*s  après  la  première  injection,  le  poison  avait  eu 
le  temps  de  diffuser  et  d'agir  sur  les  voies  sensitives  autres  que  celles 
de  la  patte  injectée.  L'exagération  des  contractures  par  Fexcitation  de 
l'autre  patte  est  notée  dans  nos  expériences  (voir  plus  haut  9®).  La  nature 
réflexe  de  la  contracture  est  la  seule  chose  qui  paraisse  ressortir  nette- 
ment de  cette  observation. 

Passant  à  nos  expériences  sur  la  disparition  des  contractures  d'un 
membre  dont  on  coupe  les  racines  sensitives,  Gumprecht  prétend  que  ce 
résultat  est  dû  à  l'hémorragie,  au  choc,  au  refroidissement  qui  ont  eu 
sur  la  moelle  l'action  du  chloroforme  !!  Nous  serions  curieux  de  savoir 
comment  Gumprecht  explique  notre  expérience  où  la  vivisection  terminée, 
l'anesthésie  dissipée  (toutes  les  causes  précédentes  ayant  dû  agir  si  elles 
agissent),  les  deux  membres  postérieurs  du  chien  sont  toujoui*s  tétaniques 
et  où  seul  celui  qui  correspond  aux  racines  coupées  devient  plus  souple 
au  moment  où  les  racines  préalablement  chargées  sont  coupées.  Enfin, 
.M.  Morat,  qui  a  assisté  à  une  de  ces  expériences,  qui  a  tenu  la  patte 
tétanique  au  moment  de  la  section  des  racines  postérieures  et  l'a  sentie 
céder  au  moment  précis  de  la  section,  alors  que  la  vivisection  préparatoire 
était  depuis  longtemps  terminée,  ne  peut  admettre  les  objections  précé- 
dentes aux  résultats  observés.  D'ailleurs  Gumprecht  s'appuie  sur  une 
expérience  faite...  sur  le  cobaye  !  En  physiologie  comme  en  toute  science 
expérimentale  on  ne  doit  nier  un  résultat  qu'après  avoir  reproduit  l'expé- 
rience exactement  dans  les  mêmes  conditions.  Or,  nous  avons  opérd  sur 
le  jeune  chien,  c'est-à-dire  sur  un  animal  d'un  certain  volume,  chez  lequel 
il  est  facile  d'enlever  les  vertèbres  sans  léser  la  moelle,  cbcM  lequel  la 
résection  des  racines  postérieures  peut  se  faire  sans  ouvrir  la  dure^ 
mère;  et  Gumprecht  nous  répond  :  cobaye  ! 
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Ajoutons  que  Taction  de  la  section  des  racines  postérieures  sxiv  les 
contractures  du  membre  correspondant  peut  s^observer  même  en  dehors 
du  chien,  sur  la  grenouille.  Le  lecteur  voudra  bien  se  reporter  à  Texpé- 
rience  typique  citée  plus  haut  et  réalisée  par  Brunner. 

Et  puis  tous  les  expérimentateurs  qui,  depuis  Magendie,  ont  sectionne 
et  excité  des  racines  nerveuses  ont^ils  plus  que  nous  pu  empocher  Thé- 
morragie,  le  choc,  etc.  ?  L*objection  qui  n*a  pas  de  valeur  en  elle-même 
est  réduite  à  présent  par  une  nouvelle  expérience  pour  laquelle  nous 
avons  prié  M.  Morat  de  nous  assister  d^in  bout  ù  Tautre  ;  la  voici  : 

ExpÉRiBNCB  (21  février  1896).  —  Petit  chien  d'un  mois.  Irgeclion  dans  chaque 
patte  postérieure  de  2  centimèlres  cubes  de  culture  filtrée  du  bacille  de  Nicoiaïer. 

23  février.  Les  contractures  apparaissent  dans  le  train  postérieur. 

24  février.  Le  train  postérieur  est  très  raidc.  Lo  train  anlérieur,  le  cou  sont 
souples. 

Sans  anesthésie,  on  coupe  transversalement  la  moelle  dorsale  entre  la  9*  et 
la  10*  vertèbre  dorsale  sans  autre  vivisection.  De  suite  après  la  section,  les  con- 
tractures  s'exagèrent  dans  le  train  postérieur  et  apparaissent  brusquement  dans 
les  pattes  antérieures  *.  Au  bout  de  quelques  instants  les  pattes  postérieures 
cèdent  progressivement  et  deviennent  presque  souples,  en  tous  ca?  incompara- 
blement moins  tétaniques  qu'avant  la  section  de  la  mocUc.  Le  train  antérieur 
continue  à  être  absolument  raide.  Cet  état  dure  toute  la  journée. 

25  février.  Le  chien  va  bien.  Les  pattes  antérieures  sont  toujours  raidcs, 
un  peu  moins  qu'hier  cependant.  Le  train  postérieur  est  raide,  en  extension 
forcée,  beaucoup  plus  tétanique  qu'hier  soir,  autant  qu'avant  la  section  médullaire. 
Chloroformisation  après  injection  de  O^iOl  de  morphine  et  un  peu  d'atropine. 
Les  contractures  cèdent  presque  complètement.  On  dénude  toute  la  moelle  au- 
dessous  de  la  section,  sans  ouvrir  la  dure-mère.  On  charge  toutes  les  racines 
sensitives  droites  et  les  trois  plus  grosses  du  côté  gauche.  On  recouvre  la  moelle 
et  on  attend  que,  le  chloroforme  étant  éliminé,  les  contractures  reparaissent 
comme  avant  l'anesthésie. 

La  vivisection^  Thémorrugie  ne  les  ont  donc  pas  affaiblies.  Plus  d'une  heure 
après  la  vivisection,  le  chien  étant  dans  le  mc^mo  état  qu'antérieurement,  on 
coupe  toutes  les  racines  sensitives  droites,  y  compris  celles  de  la  queue  de 
cheval.  Immédiatement  les  contractures  diminuent  considérablement  dans  la 
patte  postérieure  droite;  il  y  a  une  grosse  différence  entre  le  membre  postérieur 
droit,  presque  souple,  et  le  gauche  aussi  raide  qu'auparavant.  On  recouvre  la 
moelle  et  on  attend  un  quart  d'heure.  On  coupe  alors  les  trois  racines  posté- 
rieures gauches,  préalablement  chargées.  Il  se  produit  une  diminution  des  con- 
iracturcs  de  la  patte  gauche,  moins  considérable  naturellement  que  dans  la 
droite  dont  toutes  les  racines  postérieures  sont  coupées.  On  sectionne  alors 
toutes  les  racines  poslériourcs  et  antérieures  du  tronçon  médullaire  du  côté 
gauche.  Le  membre  correspondant  devient  absolument  souple. 

A  ce  moment,  la  moelle  lombaire  est  donc  complètement  séparée  des  autres 
centres  et  du  membre  postérieur  gauche,  elle  ne  tient  plus  au  membre  postérieur 
droit  que  par  ses  nerfs  moteurs  du  côté  droit.  Or  les  deux  membi*es  postérieurs 
sont  souples  tous  les  deux;  la  seule  différence  à  noter  est  que  le  droit  est  animé 
de  temps  en  temps  de  quelques  trémulalions  flbrillaires. 

*  Dans  plusieurs  expériences  nous  avons  observé  cette  brusque  apparition  du 
tétanos  dans  un  point  du  corps  jusque-là  indemne,  à  la  suite  d'une  section  mé- 
dullaire. Nous  y  reviendrons. 


' 
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Malgré  toutes  les  opérations^  malgré  F  hémorragie^  la  moelle  lomfytin  i 
conservé  son  excitabilité.  Il  suflit'  en  effet  de  pincer  un  des  tronçons  des  ra- 
cines scnsitives  appendus  k  la  moelle  pour  provoquer  immédiatement  des  con- 
tractures. 

Le  train  antérieur,  le  cou  sont  toujours  tétaniques,  bien  que  moins  raides 
qu*auparavant. 

Le  chien  reste  dans  le  même  état  toute  la  journée. 

26  février.  Le  chien  est  dans  le  même  état  le  matin.  Il  meurt  dans  la  journée. 

Autopsie,  —  Les  racines  sensitives  droites  étaient  bien  coupées,  sauf  une  des 
dernières  petites  sacrées  et  deux  filets  ténus  appartenant  aux  lombaires.  Cest 
probablement  là  Texplication  des  quelques  trémulations  flbrillaires  qui  avaient 
persisté  dans  la  patte  postérieure  droite. 

Cette  expérience  montre  bien  que  la  vivisection,  le  choc,  rhémorragie 
ne  peuvent  suffire  à  modifier  les  contractures  tétanfques.  On  y  voit  très 
nettement  la  part  de  la  section  médullaire  et  de  celle  des  racines  sensitives. 
Ce  point  nous  parait  désormais  hors  de  toute  contestation. 

Signalons  seulement  une  expérience  de  Gumprecht  où  la  patte  d'une 
grenouille  tétanique  insensibilisée  par  la  cocaïne  se  contracturait  si  on 
irritait  un  autre  point  du  corps  (il  restait  trois  membres  et  le  tronc  téta- 
nique comme  point  de  départ  des  réflexes  !).  Notons  enfin  son  aimable 
supposition  que  dans  nos  expériences  nous  avons  dû  léser  les  racines 
motrices  sans  nous  en  apercevoir  I  qu*un  de  nos  chiens,  mort  avec  un 
tétanos  très  net  d*une  patte  antérieure,  n*est  pas  mort  du  tétanos  !  etc. 

Telles  sont  les  expériences  et  critiques  sur  lesquelles  s*appuie  Gum- 
precht pour  conclure  que  le  poison  tétanique  agit  uniquement  sur  les 
centres  et  très  probablement  comme  irritant  direct  sans  qu*un  réflexe 
soit   indispensable. 

Le  point  le  plus  discuté  est  celui  de  savoir  si  la  section  des  racines 
postérieures  fait  disparaître  les  contractures.  Or,  nous  renvoyons  à 
Texpérience  citée  plus  haut  de  Brunner  et  aux  nôtres  pour  affirmer  qu'un 
muscle  tenant  par  son  nerf  moteur  à  un  tronçon  médullaire,  lequel  est 
privé  de  toute  voie  centripète,  ne  peut  avoir  de  véritables  contractures 
dues  aux  produits  solubles  du  bacille  de  Nicolaîer,  sans  qu*on  puisse 
invoquer  pour  cela  l'effet  général  de  la  vivisection. 

lïï.  —  Conclusions,  —  Que  conclure  de  cette  multitude  de  faits  expéri- 
mentaux? La  pathogénie  des  contractures  tétaniques  est  certainement  un 
des  points  les  plus  difficiles  à  comprendre  de  la  physiologie  patholo- 
gique ;  les  récentes  découvertes  sur  la  structure  du  système  nerveux 
rendent  peut-être  encore  plus  délicate  l'interprétation  des  faits  observés. 

Il  est  cependant  quelques  vérités  hors  de  toute  contestation  : 

La  contracture  tétanique  est  un  symptôme  d'ordre  réflexe^  que  les 
centres  sont  incapables  de  produire  à  eux  seuls,  s*ils  sont  privés  d'exci- 
tation centripète. 

Le  poison  tétanique,  pour  produire  ou  favoriser  ce  réflexe,  n*agit 
certainement  ni  sur  la  fibre  musculaire  ni  sur  le  nerf  moteur. 

Reste  la  question  de  savoir  si  ce  poison  place   en  état  d'hypei'excita- 
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bilité  la  moelle,  le  neurone  sensitif  périphérique  ou  les  deux  à  la  fois. 
Toutes  les  expériences  de  sections  nerveuses  ne  nous  renseignent  pas  à 
ce  sujet  ;  leurs  effets  peuvent  s'expliquer  aussi  bien  par  des  excitations 
normales  ébranlant  des  centres  hyperexcitables,  que  par  des  excitations 
périphériques  exagérées  dans  leur  action  ébranlant  fortement  des  centres 
restés  normalement  excitables ,  ou  par  les  deux  procédés  réunis.  Il 
semble  donc  que  la  question  ne  puisse  actuellement  être  résolue,  que 
Tanalyse  ne  puisse  être  poussée  plus  loin. 

Deux  faits  cependant  sont  à  retenir . 

Nous  avons  montré  que  chez  un  chien  dont  les  racines  postérieures 
lombaires  sont  coupées  et  la  moelle  sectionnée  au  dessus,  une  seule  des 
pattes  postérieures  étant  préalablement  tétanique,  Texcitation  d*une 
racine  sensitive  du  côté  sain  incapable  de  produire  une  contraction  dans 
la  patte  saine  correspondante,  engendre  une  contraction  dans  la  patte 
opposée  préalablement  tétanique.  Cette  expérience  est  la  plus  catégo- 
rique qu*on  puisse  invoquer  pour  admettre  une  hyperexcitabilité  de  cer- 
tains centres  médullaires  ;  et  encore  faut- il  admettre  que  le  poison  a  fait 
son  choix  dans  les  cellules  atteintes,  puisque  le  réflexe  ne  se  produit  pas 
du  côté  excité.  Le  poison  tétanique  aurait  donc  une  action  médullaire. 

Le  second  fait,  par  contre,  ne  nous  paraît  pas  pouvoir  actuellement 
s'expliquer  autrement  que  par  une  excitabilité  exagérée  des  nerfs  sensi- 
tifs  périphériqpies,  les  premiers  touchés  par  le  poison.  Il  s* agit  de  la  loca- 
lisation constante  des  premières  contractures  au  muscle  et  à  la  région 
injectée.  On  peut  même  avec  une  faible  dose  ne  tétaniser  que  le  seul 
muscle  injecté.  Nous  ne  comprenons  pas  comment  un  poison  soluble, 
introduit  dans  un  point  donné  d'un  organisme,  peut  aller  au  loin  actionner 
le  seul  centre  nerveux  qui  commande  les  mouvements  du  point  précis 
injecté.  Il  n'a  d'action  directe  ni  sur  la  fibre  musculaire  elle-même,  ni 
sur  le  nerf  moteur  ;  il  doit  en  avoir  une  sur  l'extrémité  périphérique  des 
nerfs  sensitifs. 

En  résumé,  et  faute  de  mieux,  nous  devons  admettre,  pour  Tinstant, 
une  action  simultanée  du  poison  tétanique  sur  le  neurone  sensitif  péri- 
phérique et  certains  éléments  centraux.  C'est  du  moins  ce  que  nous 
enseigne  l'examen  impartial  des  travaux  expérimentaux  parus  jusqu'à 
ce  jour. 


IV 

A  propos  de  V étude  des  changements  de  volume  du  pénis; 
lettres  de  MM.  N.  Cybulski  et  François-Franck. 

Nous  avons  reçu  une  lettre  de  M.  N.  Cybulski  (de  Cracovie),  au  sujet 
des  deux  mémoires  que  M.  François-Franck  a  publiés  dans  le  numéro 
du  l*'  janvier  1895  des  Archives;  nous  insérons  cette  lettre  in  extenso, 
en  la  faisant  suivre  de  la  réponse  de  M.  François- Franck. 

ARCH.   DB  PHY8.,  5*    SÉRIE.  —  VII.  28 
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Lettre  de  M,  Cybulski. 

Monsieur  le  rédacteur, 

Dans  le  tome  VII  (n<»  1,  5*  série j  des  Archives  de  Physiologie  normale 
et  pathologique^  se  trouve  un  travail  de  M.  le  professeur  François-Franck, 
concernant  des  Recherches  sur  f  innervation  vaso-motrice  du  pénis, 

G*est  avec  étonnement  que  j'y  ai  trouvé,  à  la  page  123,  la  phrase  sui- 
vante :  <i  Texploration  volumétrique  péniennO)  qui  est  facile  à  pratiquer  et 
que  je  n'ai  cependant  pas  vue  encore  appliquée  d*une  façon  systématique 
à  rétude  de  Tinnervation  vaso-motrice  du  pénis  »  ;  et  puis  aucune  mention 
de  mon  travail  fait  avec  le  D'  Anrep,  en  Tan  1882-1883,  et  décrit  sous  le 
titre  :  «  Zur  Physiologie  der  Gefasserweiternden  u,  Gefasserregendea 
Nerven  »,  von  Anrep  und  Cybulski  {St-Petersburg,  medic.  Wochenschr. 
n^  20).  —  En  outre,  la  mention  du  travail  de  M.  Piotrowski  n*est  pas  en 
accord  avec  la  réalité  :  d'abord,  parce  que  M.  Piotrowski  n'avait  aucun 
autre  but  dans  son  travail  que  d'explorer  le  mécanisme  vaso-dilatateur 
et  vaso-constricteur  dans  l'organisme  en  général  et  spécialement  dans 
le  pénis,  ce  qui  fut  décrit  non  seulement  en  polonais,  mais  aussi  en  alle- 
mand^; que  Przeglad lekarski  est  un  journal  polonais;  que  Gracovie 
n'a  rien  de  commun  avec  la  Russie,  et  qu'étant  ancienne  capitale  de  la 
Pologne,  elle  fait  aujourd'hui  partie,  en  qualité  de  province  polonaise,  de 
la  monarchie  autrichienne. 

Puisque  enfin  nous  avons  tâché  d'explorer,  dans  le  travail  mentionné 
plus  haut,  le  mécanisme  vaso-constricteur  et  vaso-dilatateur,  et  puisque 
nous  avons  obtenu  entre  autres  les  mêmes  tracés  graphiques  que  M.  Fran- 
çois-Franck dans  des  expériences  concernant  la  dilatation  des  vaisseaux 
sanguins  du  pénis,  j'ai  l'honneur  de  vous  demander,  monsieur  le  rédac- 
teur, de  vouloir  bien  faire  imprimer  dans  le  prochain  numéro  des  Ar- 
chives l'explication  ci-jointe. 

J'ai  l'honneur,  etc. 

Napoléon  Cybulski, 

Professeur  de  physiologie  à  l'Université  des  Jagellons, 

k  Gracovie. 

P.  S,  —  Je  vous  envoie  en  même  temps  un  exemplaire  de  mon  travail 
mentionné  ci-dessus. 

Réponse  de  M.  François-Franck. 

I.  —  J'ai  dit,  en  effet  (p.  123,  Arch,  de  physioL^  janvier  1895),  que  la 
méthode  volumétrique  pénienne  n'avait  pas  encore  été  appliquée  <f  ujie 
façon  systématique  à  f  étude  de  l'innervation  vaso-motrice  du  pénis, 

MM.'v.  Anrep  et  Cybulski  n'ont  pas,  que  je  sache,  étudié  systémati- 
quement l'innervation  vaso-motrice  pénienne  dans  leur  travail  de  1884, 

*  Archives  de  Pûûger^  s.  1.  t.  —  Studien  ûber  den  peripherischen  Gefassm»- 
chanismus  {Archiv  f.  d,  gesammte  Physiologie,  t.  IV,  p.  24B-303).  —  Compte 
rendu  dans  les  Jabresberiohte  u.  die  Fortschritte  der  Physiologie.  Bonn,  1895, 
S.  54,  N.  66. 
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intitulé  :  «  Zur  Physiologie  der  Gef&saerweiternden  und  Ge fasse rregen- 
den  Nerven  ».  Ils  se  sont  appliqués,  comme  ils  le  disent  au  début  de 
leur  étude  (exécutée  en  Russie,  à  Saint-Pétersbourg,  dans  le  laboratoire 
du  professeur  J.  R.  Tarchanow),  à  la  discussion  du  mécaDisme  de  faction 
yaso-diJatatrice  en  général.  Dans  ce  but,  ils  ont  examiné  TefTet  produit  sur 
le  volume  de  la  langue  par  Texcitation  comparative  du  nerf  lingual  et  du 
nerf  hypoglosse,  au  moyen  d*un  appareil  pléthysmographique,  qu*ils  dé- 
crivent à  la  page  4  du  tirage  à  part  que  j*ai  entre  les  mains  depuis 
quelques  jours  seulement.  Dans  le  même  but,  ils  ont  enregistré,  au  moyen 
d*un  appareil  analogue,  TeiTet  produit  sur  le  volume  du  pénis  par  l'exci- 
tation des  nerfs  érecteurs  de  Ëckhardt.  Ce  qu'ils  ont  constaté,  c'est  que, 
contrairement  aux  assertions  de  Nikolsky,  l'atropine  n'agit  pas  sur  les 
terminaisons  des  nerfs  dilatateurs  soit  du  pénis,  soit  de  la  langue,  comme 
elle  le  fait  sur  les  terminaisons  cardiaques  des  nerfs  vagues  ;  ce  qu'ils 
ont  vu,  en  outre,  c'est  que  l'excitabilité  des  nerfs  érecteurs  varie  suivant 
l'état  de  la  pression  artérielle.  N'arrivant  pas  à  obtenir  aisément  la 
vaso-constriclîon  pénienne  par  l'excitation  du  rameau  grêle  du  nerf  érec- 
teur,  ils  renoncent  à  poursuivre  l'analyse  des  effets  vaso-constricteurs 
péniens  et  passent  à  celle  des  nerfs  vaso-moteurs  linguaux  qui  se  disso- 
cient plus  nettement  en  constricteiu*  (hypoglosse)  et  en  dilatateur  (lin- 
gual). C'est  seulement  d'une  façon  incidente  qu'ils  reviennent  plus  loin 
(p.  6,  fig.  12)  sur  la  diminution  de  volume  du  pénis,  produite  par  l'ex- 
citation du  i<  rameau  constricteur  ». 

Je  ne  vois  donc  pas  dans  tout  ce  qui  précède  d'application  systéma- 
tique de  la  méthode  volumétrique  à  f  étude  de  f  innervation  vaso-motrice^ 
du  pénis.  Une  étude  méthodique  de  ce  genre  comprend  :  1«  une  technique 
spéciale  ;  ^  l'analyse  des  effets  obtenus  par  l'excitation  de  tous  les  nerfs 
pouvant  aboutir  directement  ou  indirectement  à  l'organe  ;  3®  la  recherche 
du  trajet,  de  la  provenance  et  des  anastomoses  de  ces  différents  nerfs. 
C'est  ce  que  j'ai  cherché  à  réaliser  dans  mes  deux  mémoires  publiés 
en  janvier  1895  par  les  Archives  de  physiologie  :  1®  en  associant 
la  méthode  volumétrique  à  la  méthode  manométrique  artérielle  et 
veineuse  ;  2^  en  interrogeant  chaque  filet  afférent  et  efférent  du  plexus 
hypogastrique,  en  poursuivant  ces  nerfs  d'une  part  à  une  grande 
hauteur  dans  le  sympathique  lombaire,  d'autre  part  jusque  dans  les 
nerfs  dorsaux  de  la  verge  ;  S^  en  étudiant  les  effets  constricteurs  et 
dilatateurs  péniens  de  chacun  d'eux,  etc.  C'était  surtout  aux  recherches 
topographiques  antérieures  que  j'avais  affaire  et  je  devais  beaucoup  plu- 
tôt comparer  mes  résultats  à  ceux  de  Ëckhardt,  de  Lovèn,  de  Nikolsky, 
qu'à  ceux  de  v.  Anrep,  Cybulski  et  Piotrowski,  lesquels  poursuivaient, 
non  point  la  topographie  vaso-motrice  pénienne,  mais  une  recherche  plus 
générale  et  plus  élevée,  celle  du  mécanisme  de  l'action  vaso-dilatatrice, 
que  je  n'ai  pas  cru  devoir  aborder  encore. 

IL  —  L'appareil  volumétrique  employé  par  MM.  v.  Anrep  et  Cybulski 
(1884)  et  par  M.  Piotrowski  (1881)  est  semblable,  sauf  en  un  point,  à  celui 
qui  m'a  servi  à  moi-même  :  le  pénis  est  engagé  dans  un  récipient  où  il 
exécute  librement  ses  changements  de  volume  ;  ceux-ci  sont  transmis 
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par  Tair  à  un  tambour  enregistreur.  G*est  le  procédé  que  j*ai  employé 
en  1883,  et  je  ne  songe  nullement  à  en  réclamer  la  propriété  :  il  dérive 
de  la  méthode  générale  qu*ont  inaugurée  Piégu,  Fick,  Ch.  Buisson,  et  que 
chacun,  depuis  les  études  de  Mosso  et  les  miennes  (1875),  applique,  avec 
des  variantes  appropriées,  à  Texamen  volumétrique  de  la  plupart  des 
tissus  vasculaires.  J*ai  cité  M.  Piotrowski  (note  1,  p.  128  de  mon  pre- 
mier mémoire),  qui  avait  employé  le  même  appareil  que  M.  Cybulski, 
dans  le  laboratoire  duquel  a  été  oxécuté  son  travail  ;  je  n'ai  point  rappelé 
Tapplication  antérieurement  faite  de  cet  appareil  à  Texamen  des  change- 
ments de  volume  du  pénis,  par  MM.  von  Anrep  et  Cybulski,  et  je  répare 
avec  plaisir  cette  omission.  Mais  le  reproche  que  j'adressais  au  procédé 
de  clôture  de  Tappareil  de  M.  Piotrovsrsky  peut  être  adressé  à  celui  de 
MM.  V.  Anrep  et  Cybulski,  puisque,  dans  les  deux  cas,  l'adaptation  du 
tube  (de  verre  ou  de  fer  battu,  peu  importe)  s'opère  de  la  même  manière  : 
c'est  un  collier  de  gutta-percha  qui  fei*me  le  tube  volumétrique  à  sa  base. 
Je  disais  à  ce  propos  qu'  <•  il  est  impossible  que  l'adaptation  de  l'anneau 
de  gutta-percha  s'opère  à  la  surface  du  pénis  à  un  degré  Suffisant  pour 
s'opposer  aux  fuites  d'air,  sans  qu'en  même  temps  les  veines  superfi- 
cielles, constituant  la  principale  voie  de  retour  du  sang,  soient  compro- 
mises. » 

Pour  éviter  cet  inconvénient,  j'ai  adopté  un  autre  procédé  de  clôture, 
qui  différencie  essentiellement  mon  appareil  de  celui  des  auteurs  préci- 
tés :  c'est  la  peau  du  prépuce,  rabattue  en  manchette  et  liée  sur  le  re- 
bord du  tube,  qui  en  fait  la  clôture  hermétique. 

D'autre  part,  l'inconvénient  si  fâcheux  des  appareils  a  air,  qui  fonc- 
tionnent si  malencontreusement  comme  thermomètres,  en  subissant  l'in- 
fluence des  moindres  variations  de  la  température  extérieure,  est  évité 
dans  le  dispositif  que  j'ai  adopté,  grâce  au  manchon  isolant  que  forme 
autour  du  tube  la  peau  du  fourreau  rabattue  sur  lui  et  fixée  par  quelques 
points  de  suture. 

Je  rappelle  ces  détails  pour  montrer  la  différence  entre  mon  procédé 
et  celui  de  MM.  von  Anrep  et  Cybulski  ;  on  en  trouvera  l'exposé  dans  le 
travail  que  j'ai  cité  {Arcb.  de  physioL,  janvier  1895). 

III.  —  Deux  mots  pour  terminer,  sur  un  point  qui  tient  justement  à 
cœur  à  M.  Cybulski  :  j'ai  dit,  en  mentionnant  les  recherches  de  M.  Pio- 
trowski, qu'elles  avaient  paru  dans  un  journal  russe,  le  Przeglad  lekars- 
ki;  on  fait  remarquer  très  logiquement  que  le  journal  est  polonais,  se 
publie  à  Krakow,  et  que  Cracovie  «  fait  pai*tie,  en  qualité  de  province 
polonaise,  de  la  monarchie  autrichienne  ».  —  Je  m'excuse  et  retire  le 

mot  «  russe  »,  qui  est  de  trop. 

Fhançois-Franck. 


Paris.  -  Imp.  PAUL  DUPONT,  4,  me  da  Boaioi  (Cl.)  S4.3.05.        le  Gérêmi  :  G.  MitsoH. 
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EXAMEN    DES  PROCESSUS   RÉACTIONNELS 

l'influence    de     certains     poisons     BACTéRU 

A  l'occasion  de  la  PKEUHOBACILLINE 
Par  M.   s.   AHLOINO 


L'attention  est  fixée  sur  les  poisons  baptériques,  et  tout  particuliè- 
rement aujourd'hui  sur  le  râle  de  ces  poisons  dans  la  production  de 
l'immunité.  Je  désire  la  délourner  un  inslaut  sur  les  processus  réac- 
lionnels,  autrement  dit  sur  les  troubles  tangibles  que  produisent  ces 
poisons  après  leur  introduction  dans  l'organisme,  processus  dont  on 
s'est  occupé  beaucoup,  il  y  a  peu  de  temps  encore,  à  propos  de  la 
tuberculine  et  de  la  mailéine. 

J'insisterai  principalement  sur  les  erfets  d'un  produit  bactérien 
complexe  auquel  j'ai  donne  le  nom  de  pneumobactUine.  J'appelle 
ainsi  les  extraits  glycérines  des  bouillons  ou  des  humeurs  naturelles 
où  a  végété  le  pneumobacilhis  liqae/aciens  boris  qui,  d'après  nos 
recherches,  serait  l'agent  pathogène  de  la  péripneumonie  contagieuse 
du  bteuf.  J'en  étudie  l'emploi  comme  réactif  révélateur  des  cas  de 
pénpneumonie  difficiles  à  diagnostiquer. 

J'ai  déjà  écrit*  que  la  pneumobacilline  renferme  une  matière  irri- 

\air  CoiapUs  reaiJua  de  l'Aeaii.  <l«s  scieacen,  mai  ISSU. 
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tante  très  phlogogène,  précipitable  par  Talcool,  offrant  la  plupartdes 
réactions  des  diastases,  dont  Tactivîté  s'exalte  lorsqu'on  la  chau&e 
quelques  minutes  à  la  température  de  4*80". 

Son  action  se  manifeste  sous  la  peau  par  une  douleur  vive,  surtout 
sur  les  animaux  de  Tespèce  bovine,  et  par  la  production  d'un  œdème 
chaud  et  sensible  parfois  assez  étendu. 

De  même,  j'ai  déjà  fait  connaître  *■  que  la  pneumobacilline  élève  la 
température,  ainsi  que  la  tuberculine  et  la  malléine  le  font  dans  des 
cas  spéciaux.  L'hyperthermie  atteint  son  maximum  six  à  huit  heures 
après  l'injection  sous-cutanée.  Elle  est  de  quelques  dixièmes  sur  des 
sujets  sains,  de  1*,5  à  2^  et  2^,3  sur  des  sujets  malades. 

Dans  ce  travail,  je  tiens  surtout  à  montrer  que  la  pneumobacilline 
renferme  des  substances  qui  agissent  énergiquement  sur  plusieurs 
parties  du  système  nerveux. 

I.  —  En  effet,  par  la  voie  sous-cutanée,  elle  peut  déterminer  des 
frissons  violents,  à  la  façon  de  la  portion  liquide  de  certains  pus  sep- 
tiques;  a  fortiori^  si  l'injection  est  faite  dans  le  sang. 

II.  —  La  pneumobacilline  exerce  une  influence  très  remarquable 
sur  les  nerfs  excito-sécrétoires. 

Une  ou  deux  heures  après  son  administration  sous  la  peau,  beau- 
coup plus  tôt  à  la  suite  de  l'injection  intra-veineuse,  on  voit  s'établir 
une  hypersécrétion  très  marquée  du  côté  des  voies  lacrymales,  na- 
sales, buccale  et  génitales  et  un  flux  intestinal  plus  ou  moins  con- 
sidérable, à  la  façon  de  celui  que  peut  produire  la  pilocarpine. 

ni.  —  La  pneumobacilline  détermine  chez  tous  les  sujets  de  l'es- 
pèce bovine  l'augmentation  du  nombre  des  battements  du  cœur  avec 
une  grande  intensité.  Cet  effet  est  la  cojiséquence  d'une  excitation 
du  système  accélérateur  cardiaque,  et  non,  comme  on  l'a  vu  dans 
d'autres  circonstances,  d'une  paralysie  du  système  modérateur,  car 
la  galvanisation  des  nerfs  pneumogastriques  ne  cesse  à  aucun  mo- 
ment de  produire  l'arrêt  classique  du  cœur. 

L'action  accélératrice  cardiaque  est  presque  la  même  sur  les  ani- 
maux porteurs  de  lésions  péripneumoniquesetsurles  animaux  sains. 
La  cause  semble  donc  être  contenue  tout  entière  dans  la  pneumoba- 
cilline ou  dans  la  coigugaison  de  la  pneumobacilline  avec  un  élément 
normal  de  l'économie. 

IV.  —  Le  système  nerveux  réflexe  de  la  toux  est  très  curieusement 
excité.  Quand  le  poison,  introduit  dans  le  tissu  conjonctif,  a  pénétré 
dans  le  sang  en  quantité  notable  sur  le  bœuf  ou  la  chèvre,  survient 
une  toux  sèche  et  quelquefois  très  fréquente» 

*  Voir  Comptes  rendus  de  l'Acad,  des  sciences^  janvier  1883.   ^ 
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J'ai  lieu  de  supposer  que  la  toux  résulte  de  Texcitation  des  termi- 
naisons nerveuses  du  pneumogastrique,  attendu  qu'elle  succède  im- 
médiatement et  sans  délai  à  l'injection  de  la  pneumobacilline  dans 
le  tissu  pulmonaire  et  dans  la  veine  jugulaire. 

Dans  ces  deux  cas,  la  substance  irritante  vient  promptement  au 
contact  médiat  des  terminaisons  intra-pulmonaires  sous  un  état  de 
concentration  sufHsant  à  la  production  d'une  irritation  efficace. 

J'ai  déjà  étudié  les  produits  de  plusieurs  microbes,  je  n'en  ai  pas 
rencontré  qui  aient  manifesté  cette  influence  sur  le  réflexe  de  la 
toux. 

Néanmoins,  je  suis  convaincu  qu'elle  peut  être  déterminée  par 
quelques  agents  pathogènes  que  je  n'ai  pas  examinés.  La  toux  que 
l'on  observe  au  début  ou  au  cours  de  certaines  maladies  infectieuses, 
sans  lésions  respiratoires,  se  rattache  très  probablement  à  une  cause 
analogue. 

V.  —  La  pneumobacilline  trouble  encore  les  mouvements  respira- 
toires en  les  accélérant.  L'accélération  est  plus  grande  chez  des  ani- 
maux atteints  de  péripneumonie.  On  l'observe  après  tous  les  modes 
d'introduction  du  poison.  Elle  ofTre  quelquefois  une  si  grande  inten- 
sité (80,  100,  110  mouvements  par  minute)  que  la  vie  du  sujet  parait 
sérieusement  menacée  pendant  deux  ou  trois  heures.  Rarement  la 
menace  est  suivie  d'effet  lorsque  le  produit  a  été  injecté  sous  la  peau. 
Au  contraire,  l'injection  de  petites  doses  dans  le  sang  peut  entraîner 
la  mort. 

Dans  ces  cas,  on  relève  tous  les  signes  de  l'asphyxie  par  encom- 
brement des  voies  respiratoires. 

L'autopsie  permet  de  constater  une  vive  congestion  du  poumon  en 
même  temps  qu'un  épanchement  séreux  très  abondant  dans  les  es- 
paces sous-pleuraux  et  interlobulaires  qui  maintient  l'organe  sous- 
tendu  et  lui  donne  un  poids  énorme. 

En  un  mot,  la  pneumobacilline  peut  produire  l'œdème  suraigu  du 
poumon.  Les  vaisseaux  capillaires  ont  donc  perdu  leur  tonicité, 
comme  si  on  avait  pratiqué  la  section  de  tous  leurs  nerfs. 

Dans  les  cas  où  les  troubles  respiratoires  ne  vont  pas  jusqu'à  pro- 
duire l'asphyxie,  on  trouve  néanmoins  à  l'autopsie,  même  le  lende- 
main, le  réseau  capillaire  superficiel  du  poumon  dilaté,  en  certains 
points,  des  lobules  pulmonaires  dont  la  congestion  confine  à  l'hé- 
iBoiragie;  enfin,  une  infiltration  générale,  mais  légère,  de  tous  les 
espaces  lymphatiques  du  viscère* 

VI.  —  Le  poumon  n'est  pas  le  seul  organe  où  se  manifestent  des^ 
phénomènes  vaso*dilatateurs.  Ceux-ci  s'observent  plus  ou  moins* 
dans  tous  les  viscères,  surtout  dans  l'appareil  gastro-intestinal. 
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Mais  il  n*en  est  pas  moins  très  remarquable  de  voir  ces  troubles 
se  localiser  avec  une  violence  inouïe  sur  le  système  vaso-moteur  du 
poumon  (excitation  des  vaso-dilatateurs,  puis  inhibition  des  constho 
teurs  aboutissant  à  Tœdème  mortel). 

Vn.  —  Chez  les  animaux  porteurs  de  lésions  pulmonaires  subai- 
gnës  ou  chroniques,  ou  de  lésions  articulaires  et  synoviales  à  peine 
marquées,  dont  l'étiologie  se  rattache  à  la  péripneumonie,  la  conges- 
tion se  localise  particulièrement  autour  de  ces  lésions,  comme  on  l'a 
vu,  d'ailleurs,  autour  des  altérations  tuberculeuses  après  remploi  de 
la  tuberculine. 

Ces  congestions  localisées  ont  beaucoup  excité  la  curiosité  des 
observateurs.  On  a  voulu  les  expliquer  par  la  formation  in  situ  d'une 
matière  irritante  résultant  de  la  conjugaison  de  la  tuberculine  avec 
une  substance  sécrétée  dans  le  tubercule,  ou  par  Taugmentation  de 
cette  dernière  autour  du  tubercule  par  suite  de  l'injection  d'une 
matière  ayant  également  pour  origine  le  bacille  de  Koch. 

M.  Bouchard  a  fait  jouer  un  rôle  au  système  nerveux  vaso-moteur 
dans  la  genèse  de  ces  congestions  électives. 

Moi-môme,  j'ai  montré*  que  le  staphylocoque  pyogène  sécrète  des 
substances  qui  mettent  le  système  vaso-dilatateur  général  en  état 
d'hyperexcitabilité  ;  de  sorte  que  l'irritation  sourde  résultant  de  la 
présence  d'un  foyer  de  staphylocoques,  incapable  de  produire  de  l'in- 
flammation et  du  pus  dans  les  conditions  normales,  s'accompagne  ou 
d'un  phlegmon  ou  d'un  abcès,  après  l'introduction  d'une  culture 
filtrée  de  staphylocoque  dans  le  sang. 

Toute  lésion  agissant  à  la  façon  d'un  irritant  sollicitera  donc  des 
phénomènes  congestifs  autour  d'elle,  chaque  fois  que  l'on  aura 
introduit  dans  l'organisme  une  substance  capable  de  produire  l'eici- 
tation  des  nerfs  vaso-dilatateurs  ou  l'inhibition  des  constricteurs. 

Une  substance  de  cette  nature  est  contenue  dans  la  sécrétion  du 
pneumobacille. 

Elle  existe  dans  d'autres  sécrétions.  Rien  ne  dit  qu'on  ne  la  trou- 
vera pas  en  dehors  de  l'intervention  microbienne,  et  même  de  l'in- 
tervention de  la  vie  cellulaire. 

Ce  processus  congestif  est  vraisemblablement  une  des  causes 
des  réactions  fébriles  que  l'on  observe  à  la  suite  |de  l'injection 
de  plusieurs  poisons  bactériques.  Son  étendue  s'accroît  avec  le 
nombre  et  l'importance  des  lésions.  Voilà  pourquoi  il  sert  à  1* 
révélation  des  altérations  anciennes  ou  plus  ou  moins  cachées. 

L'élévation  de  la  température  au-dessus  de  la  température  nor- 
male, dans  la  plupart  des  cas,  est  en  raison  de  l'étendue  des  lésions 

*  \'oii*  Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences^  septembre  1891. 
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et  de  l'état  de  vitalité  des  éléments  constitutifs  de  ces  lésions.  Les 
exceptions  qu*on  a  signalées  sous  ce  rapport  n'infirment  pas  cette 
règle  très  générale. 

Quel  est  le  rôle  de  la  congestion  en  cette  occurence?  On  peut  rai- 
sonnablement lui  en  attribuer  plusieurs ,  concourant  au  même 
résultat  :  elle  peut  raviver  des  colonies  microbiennes  somnieillantes, 
précipiter  la  résorption  des  matières  sécrétées  dans  le  foyer  ou  des 
produits  pyrétogènes  dérivant  de  la  mortification  des  éléments, 
augmenter  la  diapédèse  et  créer  ainsi  des  amas  de  leucocytes 
stagnants  où  s'engendrera  une  sérosité  également  pyrétogène. 

La  période  d'incubation,  qui  précède  habituellement  l'éclosion  du 
processus  réactionnel,  concorde  avec  cette  explication  aussi  bien 
qu'avec  celle  qui  invoquerait  la  formation  d'une  substance  pyréto- 
^ne,  comme  par  une  sorte  de  fermentation. 

Je  suis  loin  de  rejeter  cette  dernière  explication,  au  moins  dans 
un  certain  nombre  de  cas.  Je  ne  saurais  être  suspect  d'opposition  à 
cette  théorie,  puisque  deux  de  mes  élèves,  MM.  Courmont  et  Doyon, 
expliquent  la  formation  du  vrai  poison  tétanique  par  un  phénomène 
de  cet  ordre.  Mais  je  crois  aussi  que,  dans  plusieurs  circonstances, 
comme  dans  le  cas  où  la  pneumobacilline  est  mise  en  rapport  avec 
\in  organisme  frappé  de  péripneumonie,  les  phénomènes  qui  se 
passent  autour  des  lésions  congestionnées  peuvent  contribuer  à  allu- 
mer la  fièvre. 

Comment  expliquer  autrement  l'hyperthermie  chez  des  sujets 
atteints  d'échinocoque  du  poumon  ou  de  bronchopneumonie  localisée 
causée  par  une  brindille  de  fourrage  égarée  dans  les  profondeurs  de 
l'arbre  bronchique. 

VIII.  —  L'étude  des  poisons  fabriqués  par  le  pneumobacille  liqué- 
fiant^ ou  en  sa  présence,  augmente  les  connaissances  que  nous 
possédions  sur  les  efTets  des  poisons  bactériques,  notamment  en  ce 
regarde  l'influence  des  sécrétions  microbiennes  sur  le  système  ner- 
veux des  glandes,  sur  le  réflexe  de  la  toux,  sur  les  nerfs  vaso- 
moteurs.  Elle  nous  a  montré  que  les  troubles  congestifs  pouvaient- 
^e  localiser  et  revêtir  une  haute  gravité,  en  dehors  de  l'action 
focale  et  immédiate  des  microbes. 

Ces  faits  confh*ment  un  certain  nombre  de  particularités  oflertes 
par  l'histoire  clinique  des  maladies  infectieuses. 

IX.  —  Je  terminerai  par  quelques  mots  sur  les  relations  du  pro- 
cessus et  du  réactif. 

Dans  sa  remarquable  communication  au  Congrès  d'hygiène  de 
Budapest,  sur  les  principes  de  la  sérumthérapie,  M.  Roux  a  dit  que 
les  antitoxines  n'étaient  pas  spécifiques. 
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Je  ferai  une  remarque  analogue  sur  les  poisons  microbiens  révé- 
lateurs. 

On  a  pu  supposer  un  instant  que  les  sécrétions  d*un  microbe 
donné  étaient  seules  capables  de  révéler  les  lésions  déterminées  par 
ce  microbe. 

On  n*a  pas  tardé  à  s'apercevoir  que  la  tuberculine  avait  des 
émules.  Je  ne  veux  pas  insister  sur  ce  point  ;  cependant  je  dirai  que 
j'ai  fait  réagir  des  tuberculeux  avec  la  pneumobacilline  et  que  j'ai 
hâté  la  fin  d'animaux  tuberculeux  avancés  comme  on  le  fait  avec  la 
tuberculine. 

De  plus,  j'ai  observé  que  la  pneumobacilline  pouvait  allumer  des 
processus  réactionnels,  locaux  et  généraux,  sur  le  cheval  morveux, 
à  peu  près  aussi  bien  que  la  malléine. 

Cependant,  si  les  révélateurs  bactéhques  n'ont  rien  de  spécifique, 
si  même  nous  devons  espérer  les  remplacer  un  jour  par  des 
substances  pures,  tirées  du  règne  animé  ou  du  règne  inanimé,  douées 
de  propriétés  vaso-dilatatrices  et  congestives,  il  est  juste  de  recon» 
naître  qu'ils  ne  pourraient  se  suppléer  mutuellement  dans  tous  les 
cas,  sans  quelque  désavantage  pour  la  pratique  ;  car  ils  possèdent 
une  sorte  d'adaptation  particulière  qui  rend  ou  rendra  tel  ou  tel  pré- 
férable à  tel  autre  poui'  révéler  une  maladie  donnée. 

Ainsi ,  la  pneumobacilline  a  produit  des  réactions  thermiques 
suffisantes  dans  des  cas  de  morve,  mais  des  réactions  locales  moins 
étendues,  moins  nettes  que  la  malléine». 

La  pneumobacilline  a  également  dénoncé  des  animaux  tuberculeux, 
néanmoins  si  l'hyperthermie  a  été  aussi  forte  que  dans  les  cas  de 
péripneumonie,  les  réactions  circulatoires  et  respiratoires  faisaient 
presque  défaut  sur  ces  sujets. 

Donc,  pas  de  spécificité,  mais  adaptation  des  poisons  bactériens  à 
éveiller  des  processus  réactionnels  sur  des  animaux  malades,  adap- 
tation dont  il  faudra  tenir  compte  quand  on  voudra  trouver  des 
succédanés  aux  révélateurs  déjà  mis  en  usage. 


II 
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PREMIERES   REGHBRCHES   SUR   LES  LOIS   DE   LA   THERM06ENESE 

DANS   LES   COURANTS   d'aIR 

Par  M.  J.  LEFÈVRE 


But  de  la  méthode. 

On  a  beaucoup  travaillé  le  rayonnement  des  homœothermes  aux 
diverses  températures.  Presque  aussi  importante,  aussi  pratique  à 
connaître  (plus  peut-être)  que  le  rayonnement,  la  convection  par  les 
courants  d*air  froid  n*est  pas  encore  étudiée. 

Le  but  des  présentes  recherches  est  d'élucider,  dans  la  mesure  du 
possible,  ce  nouveau  chapitre  de  la  calorimétrie  animale. 

Hais  les  choses  ne  se  bornent  pas  à  la  calorimétrie.  Pour  être 
intéressantes  et  vraiment  scientifiques,  nos  recherches  doivent 
s'étendre  jusqu'à  la  thermogénèse  elle-même. 

La  plupart  des  auteurs  modernes  ont  pris  l'habitude  de  mesurer 
la  puissance  tbermogénétique  par  la  chaleur  débitée  à  la  périphérie^ 
identifiant  en  quelque  sorte  cette  dernière  quantité  avec  la  première, 
et  oubhant  ainsi  que  cette  égalité  n'est  que  le  fruit  du  hasard  et 
qu'elle  n'est  obtenue  que  si  la  température  centrale  ne  change  pas. 

Nous  avons  déjà  protesté  et  nous  protestons  encore  contre  ce 
principe.  Les  débits  périphériques  subissent  des  oscillations  qui 
dépendent  des  divers  modes  de  rélrigération  auxquels  l'animal  est 
soumis. 

La  raison  se  refuse  à  admettre  a  priori  que  la  puissance  de  pro- 
duction ou  thermogénèse  suive  invariablement  et  parallèlement  les 
mêmes  modifications.  Les  faits  et  expériences  que  nous  avons  rap- 
portés, au  sujet  de  la  réfrigération  par  les  bains^  nous  ont  conduit  à 
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toujours  prendre  deux  mesures  complémentaires;  et  tandis  que, 
d'une  part,  on  note  la  chaleur  fournie  par  l'organisme  à  la  périphé- 
rie, de  l'autre  on  relève  les  variations  correspondantes  de  la  tempé- 
rature centrale. 

Le  problème  est  ainsi  nettement  posé.  La  puissance  ibermogéné- 
tique  est  fonction  du  débit  périphérique  et  de  la  variation  tberm(h 
métrique  interne,  fonction,  par  conséquent,  de  deux  grandeurs  assez 
importantes  pour  que  ni  l'une  ni  l'autre  ne  puissent  être  négligées. 

Par  ce  moyen  si  rationnel,  s'établit  encore  la  notion  très  claire  et 
très  importante  de  résistance  tbermogénétique^  impossible  à  conce- 
voir dans  l'hypothèse  des  auteurs. 

Ces  principes  généraux,  nécessaires  à  faire  connaître  ici,  principes 
dont  notre  méthode  de  réfrigération  par  les  bains  s'est  toujours  ins- 
pirée, sont  encore  et  forcément  ceux  qui  nous  guident  aujourd'hui  et 
nous  guideront  sans  cesse  dans  une  étude  sur  la  thermogénèse. 

Il  y  aura  donc  dans  notre  nouvelle  méthode  de  recherches  sur  la 
résistance  tbermogénétique  dans  les  courants  d'air  froid  : 

1^  Des  mesures  calorimétriques; 

a*  Des  mesures  de  température  centrale. 

Principe  de  la  méthode. 

Le  principe  est  aussi  simple  que  possible  ;  seule  sa  mise  en  pra- 
tique exige  de  grands  efforts  et  de  minutieuses  précautions. 

Il  s'agit  simplement  de  faire  passer  sur  un  animal  un  courant 
fournissant  une  masse  connue  d'air  et  de  mesurer  réchauffement  de 
cette  masse  au  moyen  de  thermomètres  placés,  les  uns  en  amont^ 
les  autres  en  aval  de  l'animal.  Si  l'on  suit  en  même  temps  les  varia- 
tions de  la  température  rectale,  le  problème  est  facile  à  résoudre. 

Description  de  l'appareil. 

Toute  la  difficulté  réside  dans  la  réalisation  de  cette  idée. 
L'appareil  que  nous  avons  imaginé  comprend  deux  parties  : 
i^  Une  partie  destinée  aux  mesures  calorimétriques  ; 
2*  Une  partie  destinée  aux  mesures  rectales. 

Appareil  destiné  aux  mesures  calorimétriques. 

(a)  Ventilation.  —  Le  courant  d*air  est  produit  par  le  ventilateur  dit 
Aérophore  de  la  maison  Anceau.  C'est  Teau  qui  anime  à  la  périphérie  la 
roue  de  Tappareil  tandis  que  les  ailettes  fixées  sur  les  rayons  produisent 
la  ventilation. 

Libre,  Tappareil  débite  près  de  400  mètres  cubes  à  Theure  avec  une 
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chute  d'eau  de  10  mètres.  Les  résistances  produites  par  les  couloirs  de 
ventilation  réduisent  ce  débit  à  80  ou  90  mètres  cubes. 

(b)  Couloirs  de  ventilation.  —  Une  caisse  en  zinc  (2  mètres  de  longueur) 
dont  les  dimensions  ont  été  choisies  pour  satisfaire  à  toutes  les  conditions 
de  Texpérience,  constitue  Tespace  ventilé.  Il  convient  de  la  diviser  en 
trois  portions:  la  première,  centrale^  la  plus  importante,  est  destinée  à 
recevoir  Tanimal  et  la  gouttière  mobile  qui  le  porte  ;  les  deux  autres  sont 
les  couloirs  de  ventilation  placés  Tun  en  aval,  Tautre  en  amont  de 
ranimai. 

(a)  Couloir  daval,  —  Placé  entre  Tenceinte  calorimétrique  proprement 
dite  et  le  ventilateur,  il  mesure  1  mètre  et  présente  une  circonféi*ence 
moyenne  de  1™,30.  Rectangulaire  pour  s^adapter  sur  la  fente  verticale  de 
sortie  du  calorimètre,  il  est  circulaire  à  sa  section  terminale  pour  em- 
brasser la  face  aspirante  du  ventilateur. 

(P)  Couloir  (f  amont,  —  Placé  entre  la  caisse  calorimétrique  et  Tatmos- 
phère  extérieure,  il  n*a  que  60  centimètres  de  longueur.  Sa  section  est 
uniformément  rectangulaire. 

(c)  Calorimètre  proprement  dit.  —  11  y  a  deux  choses  à  décrire  dans 
c^e  calorimètre  ;  la  partie  fixe  qui  sert  d*enveloppe  extérieur ,  et  la 
partie  mobile  qui  porte  la  gouttière  et  Tanimal. 

L^enveloppe  extérieure  est  un  cylindre  droit  à  bases  circulaires.  Sa 
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Fig.  1.  —  Calorimètre  (coupe  passant  par  Taxe). 

A.B,  rigole  contenant  de  Teau  ;  CDEF,  enveloppe  fixe  du  calorimètre  ;  GHIJLM,  ca- 
lorimètre mobile;  LM,  couvercle  dont  le  bord  pénètre  et  tourne  dans  la  rigole; 
GH,  collet  du  couvercle  recevant  la  base  du  capuchon. 


hauteur  est  de  40  à  45  centimètres,  et  son  diamètre  de  40  centimètres.  Il 
est  entaillé,  suivant  la  verticale,  par  deux  fentes  diamétralement  oppo- 
sées qui  ont  toute  sa  hauteur  et  environ  12  centimètres  de  largeur.  Ces 
fentes  reçoivent  les  deux  couloirs  de  ventilation. 
La  face  supérieure  est  ouverte  par  un  large  orifice  où  doit  passer  la 
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partie  mobile  du  calorimètre.  Une  rigole,  dont  nous  allons  voir  l'impor- 
tance, suit  la  circonférence  interne  de  cette  couronne. 

La  partie  mobile  du  calorimètre  est  une  gouttière  cylindrique  en  métal 
assec  étroite  pour  entrer  dans  la  caisse  fixe  que  nous  venons  de  décrira 
et  munie  à  sa  face  supérieure  d'un  couvercle  plus  large,  évidé  en  son 
centre  pour  le  passage  de  la  tête  de  l'animal  mis  en  expérience,  et  muni 
à  sa  périphérie  d'un  rebord  qui  pénètre  dans  la  rigole  circulaire  de  l'en- 
veloppe calorimétrique  immobile.  Dans  cette  rigole  on  a  versé  de  l'eau, 
et,  tandis  que  l'on  fait  tourner  l'animal  et  sa  gouttière  pour  tesbesoinsde 
l'expérience,  on  est  assuré  que  l'air  ne  rentrera  pas.  II  convient  aussi  de 
noter  le  collet  qui  entoure  l'orillce  à  travers  lequel  la  tSte  do  l'animal  sort 


ABC,  coDVSKla  mobile;  DE,  collet  du  couTercle;  FGH,  tiges  verticaiea; 
0,  clef  de  voûte;  L,  douille  pour  l'axe;  MN,  rigole. 

de  l'appareil.  C'est  sur  ce  collet  que  vient  se  fixer  à  sa  base  un  capuchon 
en  caoutchouc,  sorte  de  passe-aoatagne,  qui  s'adapte  exactement  d'autre 
part  sur  la  tête  du  sujet  mis  en  expérience.  On  peut,  sans  arrière-pensée, 
affirmer  que  cette  disposition  empêche  l'air  de  pénétrer  dans  le  calori- 
mètre autour  du  cou  de  l'animal. 

Enfin,  le  couvercle  LM  porte  trois  tiges  verticales  coudées,  réunies  en 
clef  de  voûte  pour  supporter  une  autre  tige  placé  dans  l'axe  de  la  gout- 
tière, et  reçue  elle-même  dans  une  douille  annexée  à  la  partie  fixe  du 
calorimètre.  La  rotation  du  calorimètre  mobile  est  assurée  aux  deux  ex- 
trémités de  son  axe.  Ces  détails  sont  indiqués  dans  la  figure  ci-jointe. 

(rf)  Prises  tfair.  —  Elles  se  font  au  moyen  de  trois  tuyaux  coudés  dont 
les  ouvertures  sont  à  l'air  libre,  à  80  centimètres  en  dehors  de  l'embra- 
sure de  la  fenêtre. 

Ces  tuyaux  s'emmancheat  sur  un  couvercle  mobile  placé  à  l'eulrée  du 
couloir  de  ventilation  et  percé  lui-mâme  de  3  ouvertures  à  collet. 

Mesures  des  coursais  dsir.  —  Les  quantités  d'air  employées  doivent 
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être  considérables,  si  Ton  ne  veut  pas  avoir  un  échauffement  trop  élevé. 
En  effet,  1  mètre  cube  d*air  pèse  1^,293  ;  sa  chaleur  spécifique  sous  pres- 
sion constante  est  égale  à  0,237,  et,  pom  s*échauffer  de  1*,  le  mètre  cube 
d*air  n*absorbera  que  0^^,3.  Par  heure  Tanimal  (expériences  prélimi- 
naires) de  3  kilogrammes  (poids  moyen  ordinaire)  débitera  de  15  à  30  ca- 
lories aux  températures  habituelles  de  Texpérience.  Si  Ton  veut  opérera 
une  température  déterminée,  éviter  que  Tair  s*échauffe  de  plusieurs  de- 
grés, il  est  nécessaire  de- faire  passer  dans  Tappareil  de  60  à  90  mètres 


Fig.  8. 
ABC,  tuyaux  de  prise  d'air;  D,  couvercle  mobile;  V,  eouloir  de  ventilation. 

cubes  d*air  à  Theure,  c'est-à-dire  de  15  à  20  litres  d*air  à  la  seconde, 
chiffre  considérable.  Il  n*existe  pas  de  compteur  à  gaz  susceptible  d*enre- 
gistrer  un  pareil  débit,  surtout  avec  une  détente  de  pression  qui  atteint 
à  peine  quelques  millimètres  de  mercure. 

Aussi  avons-nous  dû  recourir  à  remploi  de  Tanémomètre.  L'anémo- 
mètre mesurera  la  vitesse  des  courants  d*air,  et  Ton  devra  s'arranger 
pour  connaître  exactement  la  section  des  ouvertures  de  prises  d'air. 

Anémomfitres.  —  Nous  nous  servons  des  anémomètres  Richard  dont  la 
réputation  n'est  plus  à  faire.  Ces  petits  appareils  sont  d'une  extrême  sen- 
sibilité, et  tout  le  système  des  ailettes  en  aluminium  présente  une  si 
grande  légèreté  que  la  résistance  opposée  au  courant  d'air  est  vraiment 
inappréciable. 

Un  petit  engrenage  correspond  avec  le  compteur,  dont  la  grande  ai- 
guille marque  les  mètres,  et  au  besoin  même  les  fractions  de  mètres, 
tandis  que  la  petite  aiguille  indique  les  centaines  de  mètres. 

Correction  des  anémomètres,  —  Malgré  le  soin  apporté  par  M.  Richard  à 
la  construction  et  à  la  graduation  de  ses  appareils,  nous  avons  voulu  nous- 
même  vérifier  ou  corriger,  et  dresser  une  table  complète  des  erreurs. 

Nous  ne  pouvons  pas  ici  décrire  la  méthode  expérimentale  employée 
dans  ce  but  ;  elle  n'est  qu'une  partie  accessoire,  bien  que  difficile  et  im- 
portante, de  la  méthode  que  nous  exposons. 

On  a  dressé  une  formule  à  trois  termes  donnant  les  vitesses  exactes 
des  courants  d'air  en  fonction  des  vitesses  lues  sur  le  compteur  ;  les  coef- 
ficients de  cette  formule  ont  été  déterminés  (à  la  suite  de  plus  de  50  ex- 
périences) d'après  la  méthode  des  moindres  carrés.  Ainsi  corrigé,  l'ané- 
momètre donne  la  vitesse  avec  une  erreur  relative  qui  rarement  dépasse 
1  millième. 
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Mesure  des  débits.  —  Lee  sectioDS  d'entrée  et  Ue  sortie  de  l'air  dans 
les  couloirs  de  ventilation  sont  exectement  mesurées,  et  par  diverses 
méthodes  (de  calcul  direct  ou  de  pesée  d'une  Bubslaacs  homogène  de 


Fig.  4.  —  Anéinoraèire  Richard. 

m8me  surface)  déterminées  à  quelques  mitlimâtres  carrés  près.  Nous 
sommes  amenés  à  admettre  que  l'erreur  relative  dans  la  mesure  des  sec- 
tions ne  dépasse  pas  ^^. 

Vériûoaliona.  —  Dans  des  expériences  d'essai,  nous  avons  voulu  véri' 
fier  l'égalité  des  débits  en  amont  et  en  aval  du  calorimètre. 

A  l'entrée  l'air  était  pris  par  les  trois  orifices,  h  la  sortie  il  était  expulsé 
par  un  seul.  Les  quatre  orifices  étant  de  même  surrace,  nous  devions 
trouver  à  la  sortie  une  vitesse  exactement  égale  à  la  somme  des  vitesses 
aux  trois  orifices  d'entrée.  C'est  ce  qui  a  toujours  été  vérifié.  On  s'en  fer« 
une  idée  par  les  chiffres  suivants  : 

Vitesses  à  l'entrée  en  1  minute  (corr.) \    56,5 


Total ITfi 

Vitesse  k  la  sortie  en  1  minute  (corr.) 118,8 
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Ainsi  la  différence  est  plus  petite  que  2  décimètres  à  la  minute.  La 
mesure  des  débits  est  aussi  rigoureuse  que  possible. 

Mesure  des  températures.  —  Il  faut  connattre  réchauffement  de  Tair 
par  l'animal,  et  pour  cela  savoir  la  température  de  Tair  qui  entre  et  celle 
de  celui  qui  sort.  Les  thermomètres  dont  nous  faisons  usage  sont  fabri- 
qués avec  la  dernière  rigueur  par  un  habile  ouvrier  de  la  maison  ^012- 
taine.  Ils  sont  gradués  pe^  dixièmes  de  degrés,  chaque  degré  a  jusqu^à 
12  millimètres  d^amplitude,  et  les  lectures  se  font  aisément  jusqu*au  cen^ 
tième  de  degré.  Lorsque  réchauffement  de  Tair  sera  de  1®,  Terreur  rela- 
tive sera  donc  moindre  que  1  centième.  Ces  thermomètres  sont  placés, 
les  uns  sur  le  trajet  des  tuyaux  de  prise  d*air,  les  autres  sur  le  trajet  du 
courant  d*air  de  sortie. 

Ces  derniers  étant  placés  forcément  entre  Tanimal  et  le  ventilateur,  qui 
rayonnent,  le  premier  de  la  chaleur,  et  le  deuxième  du  froid  (parcouru 
qu'il  est  sans  cesse  par  Teau  de  la  ville),  on  s*arrange  pour  soustraire, 
par  des  écrans  convenables,  les  thermomètres  à  toute  espèce  de  rayon- 
nement. 

Précautions  à  prendre,  —  Nombreuses  sont  les  précautions  qu'il  faut 
prendre  si  l'on  veut  obtenir  de  bons  résultats. 

La  première,  la  plus  indispensable,  est  dlsoler  complètement  le  calo- 
rimètre et  Tespace  ventilé  du  milieu  extérieur. 


Pig.  5.  —  Coupe  longitudinale  principale. 

^B,  coupe  du  ventilateur;  CD,  cloison  ouatée;  E,  écran  placé  à  10  centimètres 
en  avant  pour  abriter  complètement  Tappareil  du  ventilateur;  FG,  double  écran 
de  protection  pour  le  thermomètre  T  (le  Irait  fort  indique  la  portion  de  l'ap- 
pareil ouatée);  T«T,T,,  tuyaux  d'aspiration;  HIL,  calorimètre  mobile. 

A  cet  effet,  tout  l'appareil  est  plongé  dans  une  vaste  atmosphère  d^ouate, 
dont  répaisseur  dans  la  région  calorimétrique  centrale  atteint  7  ou  8  cen- 
timètres, et  toujoui-s  au  moins  4  ou  5  centimètres  dans  toutes  les  autres 
parties.  De  cette  façon,  nous  conservons  toute  la  chaleur  dont  Tanimal 
est  la  source.  Hien  n'est  perdu  ni  gagné  par  conductibilité,  et  réchauffe- 


450  a.   LBfiVRE. 

ment  de  Fair  représente  à  la  fois  la  chaleur  reçue  par  la  convection  et 
celle  reçue  par  rayonnement. 

Mais  il  est  encore  important  de  limiter  respaçe  où  se  font  les  mesures 
de  température  et  de  le  soustraire  à  Faction  4e?  corps  chauds  ou  froids 
voisins  et  en  particulier  du  ventilateur  forpéffient  placé  dans  le  voisinage; 
c'est  dans  ce  but  que  nous  avons  n\i^  à  une  petite  distance  du  ventilateur 
une  cloison  ouatée  percée  seulement  d*un  orifice  pour  la  sortie  de  Tair. 
La  figure  précédente  en  irend  compte. 

Ce  plan  de  l'appareil  complétera,  pensons-nous,  cette  description  som- 
maire de  notre  dispositif  expérimental. 

Mesure  de  la  température  rectale» 

Il  est  indispensable  de  pouvoir  relever  la  température  centrale  de 
ranimai,  pendant  toute  la  durée  de  TexpérioAce.  On  ne  peut  pas  songer 
à  faire  usage  du  thermomètre.  Aussi  se  sert-on  de  sondes  et  circuits 
thermo-électriques.  Il  faut  s'occuper  des  deux  soudures  et  du  galvano- 
mètre. 

1®  Sonde  rectale.  —  Construite  sur  nos  indications  par  la  maison 
GaiffCy  elle  s'adapte  exactement  au  rectum  de  l'animal  et  se  fixe  par 
deux  cordons  attachés  autour  du  bassin.  Des  deux  bornes  qu'elle  porte, 
partent  deux  fils,  en  fer  et  en  maillechort,  qui,  convenablement  isolés, 
sortent  ensemble,  enveloppés  qu'ils  sont  dans  un  petit  tube  de  caout- 
chouc, par  une  ouvertui*e  ménagée  dans  le  plancher  du  calorimètre.  L'un 
de  ces  fils  se  rend  à  l'une  des  bornes  du  galvanomètre,  l'autre  à  la 
deuxième  soudure  ; 

2®  Soudure  à  température  ûxe,  —  Enveloppée  dans  un  tube  protec- 
teur, elle  plonge  dans  une  étuve  dont  la  température  invariable  est  celle 
de  rébullition  du  sulfure  de  carbone  (46*  à  la  pression  normale).  Un 
réfrigérant,  adapté  à  l'appareil,  condense  dans  le  serpentin  (système 
Regnault)  les  vapeurs  du  sulfure  qui  retombent  dans  l'étuve.  Un  bon 
thermomètre  dont  le  réservoir  plonge  dans  le  sulfure  permet  de  vérifier, 
à  tout  instant,  la  température  de  la  soudure  ; 

3<^  Galvanomètre,  —  Le  galvanomètre  a  été,  dans  une  série  d'expé- 
riences préliminaires,  exactement  gradué.  Une  table  dressée  avec  soin 
permet  de  lire  les  différences  de  température  cherchées.  On  apprécie 
aisément  le  dixième  de  degré. 

Manière  d*opérer. 

Avant  d*opérer  on  s*assure  que  Teau  utilisée  pour  la  marche  du 
ventilateur  est  à. peu'  près  à  la  température  de  l'air  extérieur.  La 
même  précaution  est  prise  pour  la  température  du  laboratoire;  et 
dans  ce  but  les  fenêtres  sont  largement  ouvertes  longtemps  avant 
Texpérience. 
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Qa  réduit  ainsi  les  corrections  au  minimum.     * 

Voici  maintenant^  et  dans  Tordre,  les  opérations  à  faire  : 

1*  La'  correction  du  réchaulTement  avant  Texpérience; 

2*  L'expérience  proprement  dite; 

S®  La  correction  du  réchaulTement  après. 

Correction  avant.  —  On  fait  passer  le  courant  d*air  dans  les  cou- 
loirs de  ventilation,  sans  y  placer  l'animal.  En  attendant  que  l'équi- 
libre des  températures  se  produise,  on  s'occupe  de  fixer  l'animal 
dans  aa  gouttière,,  grâce  à  des  ligatures  faites  au  niveau  des  quatre 
membres  et  à  deux  cordons  passés  autour  du  corps;  enfin  le  capu- 
chon de  caoutchouc  est  mis  en  place.  On  revient  à  l'appareil];  après 
trente  ou  .quarante  minutes  de  marche,  l'équilibre  est  atteint  et  l'on 
peut  faire  les  lectures  de  température.  Voici  comment  : 

Les  températures  subissent  de  légères  variations  sous  une  multi- 
tude d'influences  :  un  souffle  un  peu  plus  vif,  un  nuage  qui  passe,  le 
moindre  phénomène  extérieur  change  la  hauteur  des  colonnes  mer- 
curielles,  tant  est  grande  la  sensibilité  de  ces  thermomètres. 

Les  différences  de  température  subissent  donc  de  très  légères 
variations,  comme  l'indique  le  tableau  suivant  formé  en  relevant 
de  trente  en  trente  secondes  les  températures  de  l'air  à  l'entrée  et  à 
la  sortie. 


Températures  à  rentrée . 
Températures  à  la  sortie. 


«•50 
il  ,63 


11*50 
11,63 


ll*Si 
11,65 


11*55 
11,685 


11*60 
11,715 


11*60 
11,7S5 


Pendant  quinze  minutes,  on  enregistre  ainsi  soigneusement  ces 
différences,  relevées  de  trente  en  trente  secondes,  et  c'est  leur 
moyenne  que  Ton  prend  pour  chiffre  de  correction.  Cette  correction 
dépasse  rarement  0",1  ou  0",2.  Elle  atteint  0*,3  quand  la  tempéra- 
ture du  laboratoire  dépasse  celle  de  l'air  extérieur  de  8  ou  10  degrés, 
cas  exceptionnel. 

Expérience  proprement  dite,  —  L* animal  est  préparé  ;  on  met  en 
place  la  sonde  rectale.  Puis  la  gouttière  est  introduite  dans  l'espace 
ventilé;  elle  est  mobile  par  les  deux  extrémités  de  son  axe,  comme 
il  a  été  dit. 

(a)  Toutes  les  dix  minutes  on  lit  sur  le  galvanomètre  les  déviations 
qui  font  connaître  la  température  rectale. 

(h)  Pendant  que  l'appareil  fonctionne  et  en  attendant  la  période 
d'équilibre  qui  n'est  obtenue  qu'au  bout  de  quarante  à  quarante-cinq 
minutes,  on  étudie  les  vitesses  des  trois  courants  d'air  d'entrée.  Un 
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anémomètre  est  successivement  placé  à  chaque  ori&ce.  Pendant  dix 
ou  quinzd  minutes  on  suit  sa  marche;  la  lecture  peut  ôtre  faite  au 
mètre  près,  et  l'erreur  relative,  sur  1,000  ou  1,800  mètres,  est  donc 
plus  petite  que  0,001. 

(c)  Lorsque  les  vitesses  sont  notées,  on  revient  à  l'appareil.  Le 
régime  est  établi.  Il  suffit  donc  de  lire  les  températures  d'entrée  et 
de  sortie  pendant  quinze  minutes,  de  trente  en  trente  secondes,  et 
d'en  faire  la  moyenne. 

Exemple. 


Températttres  d*entrée 
Températores  de  sortie 


L'expérience  pourrait  bien,  à  la  rigueur,  ne  durer  qu'une  heure. 
Cependant,  pour  mieux  connaître  les  lois  de  la  thermogénèse, 
pour  leur  donner  un  caractère  de  durée,  on  la  prolonge  quelquefois 
pendant  deux  et  trois  heures,  souvent  davantage. 

Correction  après.  —  On  la  fait  comme  la  première. 

Calcul  des  débits  de  chaleur. 

On  a  toutes  les  données  du  problème.  La  formule  à  appliquer  pour 
calculer  le  poids  d'air  est 

P=vxi.298Xî:f^,X^. 

V  est  exprimé  en  mètres  cubes;  P  est  ainsi  exprimé  en  kilo- 
grammes ;  •  est  la  température  de  l'air  employé  ;  H  la  pression  ;  F  la 
tension  de  la  vapeur  d'eau.  Habituellement  on  néglige  ces  deux 
derniers  rapports,  sauf  les  cas  où  H  diffère  beaucoup  de  la  pression 
normale. 

Si  T  est  réchauffement  de  l'air  mesuré  dans  l'expérience  propre- 
ment dite,  t  et  Z',  les  corrections  avant  et  après  l'expérience,  la  quan- 
tité Q  de  chaleur  débitée  sera  donnée  par  la  formule 


q=p(t- £+-'). 


Calcul  des  erreurs. 

L'erreur  relative  dans  la  mesure  des  sections  d'entrée  est  moindre 
1 


que 


400 
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La  vitesse  des  courants  d'air  est  connue  avec  une  erreur  relative 
moindre  que  jrrr- 

L'échauffement  de  l'air  est  donné  par  des  lectures  faites  au  cen- 
tième de  degré  près.  L'erreur  relative  dépend  de  la  grandeur  de 
réchauffement. 

Pour  nous  faire  une  idée  de  Terreur  relative  totale,  prenons  pour 
exemple  le  cas  où  réchauffement  de  Tair  est  de  1. 

L'erreur  relative  dans  la  mesure  Q  sera  moindre  que 


1 


1 


^' ""  400  "^  100  "^  100  ^  400  ""  44,44' 

Si  Ton  fait  passer  dans  l'appareil  22  litres  d'air  à  la  seconde,  la 
perte  de  chaleur  subie  par  l'animal  en  une  heure  sera  d'environ 
28^*^5.  Supposons  que  l'animal  pèse  3  kilogrammes,  sa  perte  par 

1 
kilogramme  et  par  heure  sera  de  9^*,5  ;  l'erreur  relative  étant  <    •      , 

44,44 

l'erreur  absolue  dans  la  mesure  de  la  chaleur  débitée  par  kilogramme 

et  par  heure  sera  <  0c»^213. 

Têble^u  des  erreurs  relatives  et  absolues  dans  la  mesure  de  Q,  le  débit  étaat 
de^^  litres  à  la  seconde,  l'animal  pesant  3  kilogrammes  et  réchauffement 
de  l'air  étant  variable. 


^CHAUrVgMBlIT  Dl  L'AIB. 


«• 

1%3 

1%2 

!• 

0-,8 

0-,5 

0-,î 

O-,! 
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par  kilogramme 
et  par  heure. 


cal. 
18,96 

11,370 
9,480 
7,583 
4,740 
1,896 
0,9 


BBBBITBS   BBUTITBt 

moindres  que  : 


1 


57,14 

1 
54,17 

j_ 

48 

1 
44,U 

i_ 

40 

1 
30,76 

1 

ÎÏÏ 

1 
8,88 


BBBBUBa  ABaOLl'BS 

moiodret  que  : 


cal. 
0,330 

0,«73 

0,237 

0,913 

0,189 

0,154 

0,118 

0,100 


On  voit  que  le  chiffre  des  unités  est  toujours  bon,  seul  le  chiffre 
des  dixièmes  est  entaché  d'une  légère  erreur.  Cotte  erreur  est  plus 
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petite  que  1/5  de  calorie  pour  les  échauffements  moyens  de  0*,8 
à  ^^20. 

Remarque.  —  Si,  pour  erreur  relative  dans  la  mesure  des  vitesses, 

nous  avions  pris  celle  qui  résulte  des  expériences  de  vérifications 

(178"*,8  au  lieu  de  179),  Terreur  totale  aurait  été  bien  diminuée.  Par 

exemple  pour  un  échauflement  de  1*,  Terreur  relative  totale  serait 

1  1 

tombée  au-dessous  de  =;:  au  lieu  de  — .  L'erreur  absolue  par  kilo- 

70  48  ^ 

gramme  et  par  heure  serait  plus  petite  que  0«»*,13. 

Conclusions. 

En  suivant  cette  méthode,  nous  avons  obtenu  déjà  des  résultats 
satisfaisants  qu'il  est  possible  de  formuler  provisoirement  de  la 
manière  suivante  : 

1"  La  convection  exerce  une  influence  considérable  sur  la  perte  de 
chaleur.  Elle  peut,  sans  doute,  doubler  ou  tripler ^  quadrupler  peut- 
être  le  rayonnement  à  la  même  température,  pour  des  vitesses  du 
courant  d'air  qui  ne  dépassent  pas  1",30  à  la  seconde; 

2<*  La  chaleur  perdue  aux  basses  températures  est  beaucoup  plus 
grande  qu'aux  températures  modérées  ; 

8*  La  résistance  thermogénétique  d'un  animal,  tel  que  le  lapin,  à 
la  réfrigération  produite  par  un  courant  d'air  à  8**  est  assez  faible 
pour  qu'en  deux  heures,  l'animal  baisse  jusqu'à  30®,  tandis  que,  par 
simple  rayonnement,  il  ne  baisserait,  même  à  l'état  de  contention, 
qu'à  ST. 


III 


DE  LA  PRÉTENDUE  INFLUENCE  DES  SUBSTANCES  ALBUMINOÏDES 

8UR    l'amidon    BT    LE    OLYGOGÈNE 
Par  M.  J.  STARKE 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Sorbonne.) 


r 

L  —  Etat  actuel  de  la  question. 

Les  subslaoces  albuminoïdes  possèdent-elles  par  elle^y-mêmes  la 
propriété  de  transformer  l'amidon  et  le  glycogène  en  sucre?  Cette 
question,  posée  d*abord  par  Cl.  Bernard,  n'est  pas  encore  résolue, 
bien  qu'elle  ait  occupé  bon  nombre  d'auteurs.  On  ne  savait  pas  au- 
trefois tenir  compte  de  l'influence  des  microbes  dans  les  expériences 
de  chimie  biologiqvie.  Or,  comme  l'a  fait  remarquer  récemment 
Saake^  dans  les  travaux  anciens,  la  transformation  du  glycogène  en 
sucre  par  les  substances  alburninoïdes  se  faisait  d'autant  mieux  que 
les  conditions  étaient  plus  favorables  au  développement  des  microbes 
dans  les  mélanges  protéo-glycogéniques  à  analyser.  Nous  trouvons 
donc  comme  première  étape  cette  assertion  que  les  substances  albu- 
minoïdes par  elles-mêmes  transforment  l'amidon  et  le  glycogène  en 
sucre. 

Parmi  les  publications  plus  récentes,  j'en  citerai  trois  :  Saake  ' 
décide  la  question  incidemment,  à  l'occasion  d'un  autre  problème. 
D  affirme  simplement  avoir  fait  antiseptiquement  des  expériences, 
dont  voici  le  résultat  :  l'albumine  du  blanc  d'œuf  ne  transforme  que 
très  peu  de  glycogène  en  sucre  ;  la  sérumalbumine  transforme  le 
glycogène  en  sucre  assez  énergiquement,  probablement  parce  qu'elle 
n'est  pas  complètement  débarrassée  de  tout  ferment.  Cavazzani^ 

*  Saake,  Zeitschrift  fur  Biologie,  1893. 

*  Saakk,  ioc,  cit. 

*  Cavazzani,  Arcb.  ital.  de  biol.^  1894-95. 
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trouve  (de  même  que  Saake  à  Toccasion  d'un  autre  sujet)  que  les 
microbes  et  les  substances  albuminoïdes  par  elles-mêmes  sacchari- 
fient  le  glycogène,  les  microbes  étant  plus  actifs  que  les  substances 
protéiques  ;  mais  ces  deux  groupes  d'agents  restent  bien  inférieurs  à 
cet  égard  aux  ferments  diastasiques  (au  ferment  amylolytique  du 
sang  par  exemple).  Voici  donc  une  deuxième  étape  de  la  question  : 
les  substances  albuminoïdes  sacchariflent  le  glycogène,  mais  leur 
activité  est  très  restreinte  ;  elle  est  inférieure  à  celle  des  microbes, 
et  très  inférieure  à  celle  des  ferments  diastasiques. 

J'avais  déjà  commencé  mes  propres  recherches  lorsque  Schwie- 
ning  *  publia  une  série  d'expériences,  directement  entreprises  pour 
étudier  l'influence  des  solutions  protéiques  sur  le  glycogène.  En  opé- 
rant soit  avec  des  solutions  stérilisées  soit  avec  des  solutions  non 
stérilisées,  il  obtient  des  résultats  discordants  :  tantôt  les  albumi- 
noïdes (fibrine,  caséine,  sérumalbumine,  etc.)  saccharifient  le  glyco- 
gène, tantôt  elles  restent  inactives.  De  tels  résultats  ne  permettent 
pas  de  tirer  une  conclusion,  comme  le  reconnaît  fort  bien  Schwie- 
ning  lui-même.  La  question  reste  donc  posée  comme  à  l'origine. 

II.  —  Nouvelles  EXpéRiENCss. 
A.  —  Expériences  avec  la  fibrine. 

Four  savoir  si  les  substances  albuminoïdes  par  elles-mêmes  trans- 
forment l'amidon  et  le  glycogène  en  sucre  réducteur,  il  faut  éviter 
les  microbes  et  les  ferments  diastasiques,  dont  l'existence  a  été  si- 
gnalée  dans  les  liquides  organiques  naturels  :  ce  résultat  a  été  obtenu 
par  l'emploi  de  la  fibrine  cuite.  La  chaleur  détruit  en  effet  les  fer- 
ments solubles  et  les  microbes. 

Dans  toutes  mes  expériences  la  fibrine  cuite  n'a  transformé  en 
sucre  ni  l'amidon  ni  le  glycogène. 

Les  expériences  ont  été  faites  avec  des  solutions  amylosiques  stérili- 
sées par  la  chaleur,  ne  contenant  pas  de  sucre  réducteur,  conservées 
dans  des  ballons  stérilisés.  I^s  mélanges  de  ces  solutions  d'empois 
d*amidon  et  de  glycogène  avec  de  la  fibrine  cuite  étaient  maintenus  : 


o 

Au» 


Fendant  3  jours ù  -|"  40® 

Pendant  6  jours ^  -f   40 

Pendant  8  jours n  - 

Pendant  1  heure à  -|- 1^0» 

Pendant  2  heures à  -|- 120* 

Pendant  2  heures à  -|- 140® 

Pendant  2  heures à  -j-  150*» 


*  ScHwiEMNG,  Arch,  do  P/Iïnjcr^  1804. 
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Le  filtrat  de  chaque  mélange  ne  renfermait  jamais  de  substance  rédui- 
sant la  liqueur  de  Fehling. 

A'.   B,   —   Dans    le  mélange   protéo-amylosique  il   n'y  avait  pas  de 
substance  empochant  la  réduction  du  sel  de  cuivre,  car  en  ajoutant  artifl 
ciellement  un  peu  d*un  sucre  réducteur,  on  obtint  toujours  et  prompte- 
ment  la  réduction  de  la  liqueur  de  Fehling. 

Mais,  pourraitron  objecter,  la  fibrine  était  cuite,  coagulée,  c'est-à- 
dire  peut-être  considérablement  modifiée.  J'ai  cherché  à  employer 
la  fibrine  crue. 

Si  l'on  mélange  la  solution  aqueuse  d'amidon  ou  de  glycogène 
(stérilisée,  ne  contenant  pas  de  sucre  réducteur)  avec  de  la  fibrino 
crue,  et  si  l'on  maintient  trois  jours  à  40"^  le  mélange  fibrine-amylose 
dans  des  ballons  préalablement  stérilisés,  on  a  trois  cas  différents  à 
distinguer  : 

Tantôt  le  filtrat  du  mélange  ne  contient  pas  de  substance  réduc- 
trice; 

Tantôt  le  filtrat  du  mélange  renferme  un  peu  de  sucre  réducteur, 
mais  les  cultures  pratiquées  sur  gélatine  et  agai'-agar  et  bouillon  sont 
positives  (il  y  a  donc  des  microbes  dans  le  mélange)  ; 

Tantôt  enfin  le  filtrat  du  mélange  renferme  un  peu  de  sucre  ré- 
ducteur, mais  les  cultures  sont  négatives. 

Dans  le  premier  cas,  il  n'y  a  pas  d'amylose  saccharifié  :  la  fibrine 
crue  n'a  montré  aucune  propriété  saccharifiante. 

Dans  le  deuxième  cas,  on  a  constaté  dans  le  mélange  la  présence 
de  microbes  ;  les  microbes,  on  le  sait,  peuvent  par  eux-mêmes  sac- 
charifier  l'amylose  :  ces  expériences  ne  permettent  de  tirer  aucune 
conclusion  relative  à  la  propriété  saccharifiante  de  la  fibrine. 

Dans  le  troisième  cas,  on  a  constaté  une  saccharification  légère  de 
l'amylose  en  l'absence  des  microbes  :  la  fibrine  crue  a  présenté  une 
propriété  saccharifiante.  Mais  cette  propriété  saccharifiante  doit-elle 
être  rapportée  à  la  fibrine  elle-même  ou  à  quelque  impureté  fixée 
par  cette  fibrine  ?  On  sait  que  le  sang  extrait  des  vaisseaux  contient 
un  ferment  amylolytique  ;  on  sait  que  la  fibrine  crue,  comme  précipité 
albuminoïde,  possède  la  propriété  de  fixer  les  ferments  solubles  ;  on 
sait  enfin  qu'il  est  extrêmement  difficile  de  débarrasser  la  fibrine  des 
impuretés  diastasiques.  On  est  donc  en  droit  de  se  demander  si  la 
propriété  saccharifiante  de  la  fibrine  observée  dans  ces  expériences 
ne  doit  pas  être  rattachée  à  l'existence  du  ferment  amylolytique  du 
sang  fixé  par  la  fibrine. 

De  ces  expériences  faites  avec  la  fibrine  crue  on  ne  peut  tirer  au- 
cune conclusion  :  la  fibrine  crue  n'est  pas  une  substance  albuminoïde 
convenablement  choisie  pour  une  telle  étude. 
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Une  bonne  partie  des  expériences  a  été  faite  avec  de  la  fibrine  crue, 
préalablement  maintenue  pendant  une  semaine,  chaque  joyr  une  heure  à 
53-54®  (stérilisation  discontinue).  En  procédant  ainsi,  on  n*évite  pas  tou- 
jours les  microbes,  on  n*évite  de  même  pas  toujours  le  ferment  diasta- 
sique  du  sang.  Il  n*est  pas  prouvé,  en  effet,  que  le  ferment  est  complè- 
tement détruit  à  54<>  :  Pasehutin  a  trouvé  notamment  que  Tactivité  du 
ferment  de  la  salive  n*est  pas  diminuée  à  55®.  D*autre  part,  il  s^agissait 
dans  mes  expériences,  où  B*était  formé  du  sucre  à  Tabri  des  microbes,  de 
si  faibles  réductions  de  la  liqueur  de  Fehling,  que  la  présence  de  très 
peu  de  ferment  diastasique  très  affaibli  les  expliquerait  complètement. 
Bref,  en  stérilisant  la  fibrine  crue  par  la  méthode  discontinue,  on  observe 
tantôt  une  saccharification  des  amyloses,  tantôt  pas  de  saccharification. 


B.  —  Expériences  avec  le  blanc  dœut. 

Avantage  du  blanc  d'œuf,  —  Dfins  le  blanc  d*œuf  nous  avons  un 
mélange  naturel  des  substances  protéiques  les  plus  importantes  : 
albumine  et  globuline.  Dans  ce  mélange,  aucun  ferment  amylolytique 
n*a  été  jusqu'ici  signalé.  Sans  doute  le  blanc d*œuf  contient  du  sucre: 
c*est  là  une  source  de  difficultés.  Maison  peut  tourner  cette  difficulté. 
On  peut  se  débarrasser  du  sucre  par  dialyse.  On  peut  encore  opérer 
comparativement,  c'est-à-dire  faire  constamment  deux  détermina- 
tions parallèles.  Tune  avec  un  poids  donné  de  blanc  d'œuf  seul,  l'autre 
avec  le  même  poids  de  blanc  d'oeuf  additionné  d'une  solution  d'amy- 
lose. 

Principe  des  expériences.  —  Pour  réaliser  ces  expériences,  j'ai 
dû  avoir  recours  à  l'artifice  de  la  dialyse. 

Pour  rechercher  le  sucre  contenu  dans  une  liqueur  renfermant  de 
l'amidon  et  des  substances  protéiques,  il  faut  se  débarrasser  de  ces 
substances  par  l'alcool  fort,  seul  agent  capable  de  précipiter  simulta- 
nément les  substances  protéiques  et  les  amyloses.  Mais  en  opérant 
ainsi  on  risquerait  de  perdre  au  moins  une  petite  partie  du  sucre,  car 
l'alcool  ne  dissout  qu'avec  difficulté  la  totalité  du  sucre  en  présence 
des  précipités  albuminoïdes.  En  outre,  pendant  les  filtrations  néces- 
saires pour  retenir  le  précipité  albuminoïde-amylose  —  filtrations  tou- 
jours très  longues,  impossibles  à  réaliser  à  l'abri  des  microbes,  — 
une  partie  de  l'amylose  pourrait  être  transformée  en  sucre  par  les 
microorganismes. 

Par  la  dialyse,  au  contraire,  on  peut  avec  la  plus  grande  facilité 
séparer  le  sucre  du  mélange  albuminoïde-amylose:  ce  mélange  reste 
dans  le  dialyseur  ;  le  sucre,  les  sels,  la  mucine  passent  dans  le  liquide 
extérieur.  Pour  ne  pas  saccharifier  l'hydrate  de  carbone  contenu  dans 
la  mucine,  il  suffit  d'éviter  une  réaction  acide  de  l'eau  extérieure. 
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Précautions.  —  Pour  éviter  les  microbes,  il  faut  de  toute  nécessité 
avoir  recours  aux  mêmes  précautions  pénibles  que  le  bactériologiste 
préparant  des  cultures  pures.  J'ai  stérilisé  tous  les  objets  employés 
dans  ces  expériences  Cverrerie,  tubes  à  dialyser,  instruments,  eau, 
solutions  d'amylose,  etc.,  etc.)  par  la  chaleur  humide  à  120<*  ou  par 
la  chaleur  sèche  à  150°  pendant  deux  heures,  en  n'oubliant  pas  la 
désinfection  des  mains  et  de  la  surface  extérieure  des  coquilles  des 
œufs  avec  la  solution  aqueuse  de  sublimé  à  1  0/00. 

J'ai  évité  l'emploi  des  antiseptiques  tels  que  le  thymol,  a&n  de  ne 
pas  introduire  de  substances  étrangères. 

1"  SÉRIE.  —  Le  blanc  d'œuf,  passé  à  travers  un  linge  stérilisé,  est 
introduit  dans  le  dialyseur  stérilisé  :  la  dialyse  dure  plus  de  deux  se- 
maines. A  ce  moment,  l'eau  extérieure  (on  a  toujours  employé  de 
l'eau  distillée  stérilisée)  ne  contient  plus  de  substance  réductrice, 
même  si  elle  n'a  pas  été  renouvelée  depuis  quatre  jours. 

On  ramène  cette  eau  extérieure  par  évaporation  au  centième  de  son 
volume;  on  Tadditionne  de  6  volumes  d*alcool  absolu  pour  précipiter 
les  substances  albuminoïdes  (on  sait  qu*après  une  dialyse  prolongée  on 
trouve  toujours  une  petite  quantité  de  substance  albuminoïde  dans  Teau 
extérieure);  on  filtre,  on  rejette  sur  le  filtre  jusqu'à  ce  que  le  filtrat 
passe  clair  ;  on  évapore  ce  dernier  à  siccité  au  bain-marie  et  on  dissout  le 
résidu  dans  une  très  petite  quantité  d*eau  distillée.  Cette  solution  ne 
réduit  pas  la  liqueur  de  Fehling. 

A  ce  moment,  on  verse  dans  le  tube  à  dialyser  renfermant  le  blanc 
d'œuf  la  solution  d'amylose  stérilisée,  ne  contenant  pas  de  sucre.  Le 
tube  plonge  dans  l'eau  distillée  stérilisée  renouvelée.  On  ferme  le 
tube,  on  ferme  le  vase  à  dialyser  et  on  met  le  tout  trois  jours  à  40*. 
On  fait  alors  une  nouvelle  analyse  de  Teau  extérieure  comme  ci-dessus. 
Cette  eau  ne  contient  pas  de  sucre. 

2*  SÉRIE.  —  L'albumine  du  blanc  d'œuf,  dialysée  longtemps  en  pré- 
sence d'eau  distillée,  n'est  précipitée  que  très  peu  par  l'ébuUition, 
même  lorsqu'on  a  acidulé  avec  l'acide  acétique  :  la  plus  grande  partie 
reste  dissoute,  mais  précipitable  par  la  liqueur  de  Briicke  chlorhy- 
drique  par  exemple.  En  ajoutant  de  nouveau  un  peu  de  chlorure  de 
sodium,  on  rétablit  la  coagulabilité  par  la  chaleur.  Lorsqu'on  dilue 
directement  et  fortement  le  blanc  d'œuf,  on  obtient  un  résultat  ana- 
logue. On  se  trouve  donc  eu  présence  d'une  solution  albuminoïde 
stérilisable  par  la  chaleur,  sans  que  toute  la  substance  albuminoïde 
soit  coagulée. 

J'ai  essayé  d'utiliser  celte  propriété. 

Le  blanc  d'un  œuf  est  dilué  avec  1  litre  d'eau  distillée;  on  filtre 
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et  on  stérilise  le  filtrat  par  la  chaleur.  Par  ce  traitement  la  solution 
est  devenue  louche,  mais  comme  la  liqueur  de  Briicke  chlorhydrique 
par  exemple  peut  déterminer  encore  un  abondant  précipité,  la  stéri- 
lisation n*a  pas  coagulé  la  totalité  de  Talbumine. 

Une  solution  d*empois  d'amidon  et  une  solution  de  glycogène, 
toutes  les  deux  stérilisées,  ne  contenant  pas  de  sucre,  sont  mélan- 
gées à  la  liqueur  précédente. 

L'appareil  dialyseur  I  reçoit  dans  son  tube  125  centimètres  cubes 
de  la  solution  albuminoïde  ;  le  liquide  extérieur  est  représenté  par 
1750  centimètres  cubes  d'eau  distillée  stérilisée. 

L'appareil  dialyseur  U  est  préparé  de  la  même  manière,  on  intro- 
duit en  outre  dans  son  tube  une  forte  proportion  de  mélange  amylo- 
sique. 

Les  tubes  sont  fermés,  les  verres  sont  fermés,  les  deux  dialyseurs 

sont  maintenus  une  demi-heure  à  100^  et  trois  jours  à  40®. 

Voici  un  résultat  : 

i.  II. 

(Sans  amylose.)    (Aree  amyloM.) 

Ueau  extérieure 1650  1690 

Eau  de  lavage +140  +100 

Liqueur  totale 1190  1790 

Pour  essais  préliminaires — 110  — 1 10 

Restent  à  évaporer 1680  1680 

Évaporé  à 100  100 


10  centimètres  cubes  de  la  même  solution  de  Fehling  ferrocyanurée 

sont  réduits  : 

I.  II. 

oc  co 

Par 8,8  8,9 

Par 8,8  8,8 

11  n'y  a  donc  pas  saccharification  d'amylose. 

3*  siniK,  —  On  peut  enfin  faire  les  expériences  avec  le  blanc 
d'œuf  tout  à  fait  frais,  dans  les  conditions  les  plus  favorables  à  une 
transformation  des  amyloses  par  les  substances  albuminoïdes,  ces 
dernières  se  trouvant  dans  un  état  aussi  normal  que  possible. 

On  recueille  par  exemple  95^^,2  de  blanc  d'œuf  frais  dans  un 
verre  stérilisé  —  en  ayant  soin  d'employer  les  précautions  les  plus 
rigoureuses  pour  éviter  les  microbes. 

L'appareil  dialyseur  I  reçoit  dans  son  tube  Alffi  de  ce  blanc 
d'œuf  et  100  centimètres  cubes  d'une  solution  amylosique  stérihsée, 
ne  contenant  pas  de  sucre  (bref,  du  même  mélange  amido-glycogé- 


ALBUMINOIDES  ET   AMIDON.  461 

nique  dont  j*ai  parlé).  Le  tube  plonge  dans  1750  centimètres  cubes 
d'eau  distillée  stérilisée. 

Uappareil  dialyseur  II  est  disposé  de  la  même  manière,  seulement 
au  lieu  des  100  centimètres  cubes  du  mélange  amylosique,  on  intro- 
duit dans  son  tube  le  blanc  d*œuf  (47'' ,6)  et  100  centimètres  cubes 
d'eau  distillée  stérilisée. 

On  ferme  tout  et  on  met  les  deux  appareils  dialyseurs  quarante 
heures  à  40*". 

Voici  le  résultat  : 

I.  u. 

(Arec  amylose.)    (Sans  amyloie.) 

L*eau  extérieure 1620  1540 

Eau  de  lavage +80  +160 

Liqueur  totale. .' 1700  1700 

Pour  essais  préliminaires — 100  —100 

Restent  à  évaporer 1600  1600 

Évaporé  à 140  140 


10  centimètres  cubes  de  la  même  solution  de  Pehiing  ferrocyamirée 
sont  réduits: 


Par. 
Par. 


I. 

u. 

ce 

2,4 

oc 

2,d5 

2,4 

2,35 

Les  essais  préliminaires  ont  démontré  toujours  (groupes  II  et  III) 
qu*il  n*y  avait  dans  Teau  extérieure  ni  substances  albuminoïdes  (BrOcke 
chlorhydrique  ;  biuret,  ébullition),  ni  amylose  (Iode). 

Avec  toutes  ces  précautions,  les  expériences  de  ce  dernier  groupe 
sont  absolument  concordantes.  Une  seconde  expérience  semblable, 
faite  en  employant  à  peu  près  les  mêmes  quantités  de  blanc 
d'œuf,  etc.,  conduit,  la  dialyse  ayant  été  de  môme  durée,  à  peu  près 
aux  mêmes  valeurs  que  ci-dessus. 

Appendice.  —  On  ne  comprendrait  pas  pourquoi  un  sucre  pro- 
duit dans  rintérieur  du  tube  à  dialyser  par  des  substances  albumi- 
noïdes aux  dépens  de  Tamylose,  ne  traverserait  pas  le  papier  parche- 
min. Pourtant  j*ai  voulu  avoir  la  preuve  expérimentale,  qu'en  réalité 
Tamylose  saccharifiée  —  la  maltose  et  la  glycose  —  passe  dans 
Teau  extérieure,  même  en  présence  des  substances  albuminoïdes  et 
des  amyloses  non  transformées.  J'ai  constaté  que  la  maltose  et  la 
glycose  dialysent  très  bien  dans  ces  conditions  :  ces  conditions  sont 
précisément  celles  des  expériences  décrites. 
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J'ai  installé  deux  appareils  dialyseurs  comme  dans  les  essais  de  la 
troisième  série  :  chacun  d*eux  a  dans  son  tube  la  même  (quantité  de  blanc 
d*œuf  frais  et  de  la  solution  amylosique.  Après  avoir  introduit  un  peu  de 
salive  dans  le  tube  dé  Tun  des  appareils,  on  ferme  tout  et  on  met  les 
appareils  à  40®  pendant  vingt-quatre  neures).  Après  ce  temps,  Teau  exté- 
rieure est  ramenée  par  évaporation  à  un  petit  volume,  le  même  dans  les 
deux  cas,  et  10  centimètres  cubes  de  la  même  liqpieurdeFehling  ferrocya- 
nurée  sont  réduits  :  dans  le  cas  du  liquide  avec  salive  par  l<^,fô;  dans  le 
cas  du  liquide  sans  salive  par  2^,2.  Cela  prouve  une  dialyse  très  consi- 
dérable de  la  maltose  formée  par  la  salive  aux  dépens  des  amyloses  dans 
le  tube  à  dialyser,  la  maltose  n'ayant  qu'à  peu  près  la  moitié  du  pouvoir 
réducteur  de  la  glycose. 

Si  au  lieu  d'opérer  comme  ci-dessus,  on  introduit  dans  les  tubes  ren- 
fermant le  blanc  d'oeuf  et  les  amyloses  diverses  quantités  de  glycose 
pure  (1  gr.,  O»',^,  0«f',i),  on  trouve  que  pendant  un  même  temps,  toutes 
autres  conditions  égales,  la  quantité  de  sucre  dialyse  dépend  de  la  quan- 
tité de  sucre  contenu  à  l'intérieur  du  tube  à  dialyser;  elle  augmente  avec 
cette  dernière. 

Résultat,  —  Le  blanc  d*œuf  ne  transforme  en  sucre  ni  l'amidon  ni 
le  glycogène. 

Conclusions.  —  Les  expériences  faites  avec  le  blanc  d*œuf 
m'ayant  donné  constamment  un  résultat  négatif  quant  à  la  produc- 
tion du  sucre  aux  dépens  des  amyloses,  prouvent,  qu'à  Tabri  des 
microbes  et  en  Tabsence  d*un  ferment  amylolytique  spécial,  les 
substances  albuminoïdes  dans  leur  état  naturel  ne  jouissent  pas  de 
la  propriété  de  saccharifier  Tamidoii  ou  le  glycogène. 

On  ne  saurait  méconnaître  que  les  travaux  plus  récents,  cités  au 
commencement  de  notre  mémoire,  tendent  à  la  même  conclusion, 
mais  rien  de  plus.  Les  expériences  faites  avec  le  blanc  d'œuf,  surtout 
celles  de  la  troisième  série,  me  semblent  établir  d'une  façon  décisive 
que  la  prétendue  influence  des  substances  albuminoïdes  sur  Tamidon 
et  le  glycogène  n'existe  pas,  au  moins  quant  à  l'albumine  et  la  glo- 
buline. 

Ce  travail  a  été  entrepris  sur  les  indications  de  M.  Dastre,  que  je 
remercie  vivement  de  ses  conseils  et  de  rhospitalité  bienveillante 
qu'il  m'a  accordée  pendant  sept  mois  dans  son  laboratoire. 
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DBS 

VARIATIONS  DE  LA  RÉSISTANCE  ÉLECTRIQUE  DBS  TISSUS  VIVANTS 

Par  M.   DENIS  COURTADE 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  pathologique  des  Hautes-Études.) 


INTRODUCTION 

II  est  très  important,  surtout  au  point  de  vue  de  Télectro-physio- 
logie  et  de  l'électro-diagnostic,  de  se  mettre  en  garde  contre  toutes  les 
causes  d*erreur  qui  peuvent  fausser  les  résultats  d'expériences  faites 
avec  les  courants  de  pile  appliqués  sur  les  tissus  vivants.  Parmi  ces 
causes  d'erreur,  celles  dues  aux  variations  de  résistance  sont  des 
plus  importantes  à  connaître  et  les  plus  difficiles  à  éviter;  elles  don- 
nent lieu  à  des  résultats  en  apparence  contradictoires  et  rendent 
l'examen  des  réactions  électriques  des  nerfs  et  des  muscles  très  dif- 
ficile. 

Qu'observe-t-on  lorsqu'on  vient  à  faire  passer  un  courant  par 
exemple  à  travers  le  corps  humain  ?  On  voit  l'aiguille  du  galvano- 
mètre marquer  tout  d'abord  un  courant  de  plus  en  plus  fort  ;  puis 
vient  une  période  stationnaire,  et  après  un  temps,  quelquefois  très 
court,  le  galvanomètre  indique  un  courant  moins  intense  et  tend  à 
revenir  graduellement  vers  le  zéro.  Si  l'on  vient  alors  à  renverser  le 
courant,  on  voit  le  galvanomètre,  non  seulement  revenir  à  l'intensité 
maximum  qu'il  présentait  auparavant,  mais  encore  la  dépasser  de 
quelques  degrés. 

On  voit  que  la  résistance  tend  d'abord  à  diminuer  pour  augmenter 
ensuite*.  Nous  laissons  pour  le  moment  de  côté  les  phénomènes  qui 
suivent  le  renversement  dn  courant. 
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1.  —  Causes  qui  diminuent  la  résistance. 

E 

La  diminution  de  résistance  entraîne  d*après  la  formule  1:=  — une 

R 

augmentation  dans  Tintensité;  le  galvanomètre  monte  et  les  phéno- 
mènes d'excitation  des  nerfs  et  des  muscles  augmentent. 

Parmi  les  causes  qui  font  que  la  résistance  devient  plus  faible,  il 
faut  signaler  : 

1**  Une  mauvaise  application  des  électrodes,  —  D  faut  en  effet 
faire  bien  attention  à  ce  que  les  points  de  contact  entre  le  tissu  exa- 
miné et  rélectrode  soient  toujours  les  mêmes  ;  de  plus,  la  pression 
ne  doit  pas  varier.  Une  pression  inégale  fait  varier  constamment  la 
résistance,  d*abord  en  multipliant  plus  ou  moins  les  points  de  con- 
tact, ensuite  en  diminuant  plus  ou  moins  la  distance  qui  sépare  la 
région  examinée  de  la  substance  métallique  de  l'électrode.  Cette 
dernière  n'est  en  effet  jamais  appliquée  directement  sur  la  peau. 

Pour  éviter  ces  variations  de  résistance,  l'électrode  indifférente 
doit  être  placée  sur  une  surface  également  unie  et  exactement  main- 
tenue à  une  pression  toujours  la  même.  L'électrode  active,  qui  doit 
se  déplacer  souvent,  doit  être  à  surfaces  nettement  limitées,  de  ma- 
nière à  être  jentièrement  appliquée  par  toute  sa  surface  ; 

2®  Résistance  de  l'épiderme.  —  A  l'état  sec,  l'épiderme  présente 
au  passage  de  l'électricité  une  résistance  considérable.  Mais  si  l'on 
applique  sur  lui  une  électrode  humide,  il  se  laisse  humecter  petit  à 
petit  ;  sa  résistance  diminue  de  plus  en  plus  jusqu'à  ce  qu'il  soit  à 
peu  près  complètement  saturé  d'eau. 

Cette  cause  de  variation  dans  la  résistance  de  l'épiderme  peut  être 
facilement  supprimée  en  laissant  un  certain  temps  les  électrodes 
humides  appliquées  sur  la  peau  avant  de  faire  passer  le  courant  : 
l'épiderme  a  ainsi  tout  le  temps  de  s'humecter,  surtout  si  l'eau  qui 
imbibe  les  électrodes  est  chaude  ; 

3®  Le  courant,  en  passant  à  travers  les  tissus,  y  détermine  plusieurs 
modifications  importantes,  parmi  lesquelles  on  peut  surtout  signaler 
les  actions  caloriques^  catapboriques^  vaso-motrices  et  chimiques. 
Les  trois  premières  tendent  à  diminuer  la  résistance;  la  quatrième, 
que  nous  étudierons  plus  tard,  tend  à  l'augmenter. 

(a)  Une  partie  de  l'énergie  électrique  se  transforme  en  chaleur  el 
les  tissus  deviennent  plus  chauds  :  or,  on  sait  que  les  dissolutions 
salines  ont  une  conductibilité  meilleure  lorsque  leur  température 
s'élève.  Il  en  est  de  même  pour  les  tissus  organiques. 

(b)  Tout  courant  traversant  un  liquide  produit  des  phénomènes 
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mécaniques  d*osmose  lorsque  ce  liquide  imbibe  des  conducteurs 
capillaires.  Les  tissus  vivants ,  avec  leurs  espaces  intercellulaires, 
peuvent  être  comparés  à  des  conducteurs  capillaires  et  les  mêmes 
lois  leur  sont  applicables.  Ces  actions  seront  surtout  accusées  au  niveau 
des  électrodes.  Le  sens  du  courant  marchant  du  pôle  positif  au 
négatif,  les  tissus  en  contact  avec  le  pôle  positif  s'imbiberont  des 
liquides  baignant  Télectrode  correspondante.  Au  contraire,  au  pôle 
négatif,  les  liquides  de  l'organisme,  suivant  le  sens  du  courant,  iront 
s'accumuler  en  plus  grande  quantité  dans  le  tissu  recouvert  par 
l'électrode  correspondante.  Par  son  passage,  le  courant  contribuera 
donc,  du  moins  au  début,  à  diminuer  la  résistance  de  la  peau. 

(c)  A  mesure  que  ce  courant  traverse  le  corps  humain,  il  se  fait, 
soit  par  excitation  nerveuse,  soit  par  irritation  directe  produite  par 
l'électrolyse,  une  vaso-dilatation  des  vaisseaux  cutanés,  se  percevant 
facilement  par  une  rougeur  plus  ou  moins  intense  des  tissus  en  con- 
tact avec  la  plaque  excitatrice.  Par  suite  de  cette  vascularisation 
plus  grande,  la  peau  devient  plus  conductrice  et  le  galvanomètre 
marque  une  intensité  de  plus  en  plus  grande.  Ordinairement  cette 
vaso-dilatation  s'accompagne  d'hypersécrétion  des  glandes  sudorales 
qui  tend  aussi  à  diminuer  la  résistance. 

Cette  vaso-dilatation  peut  être  avec  avantage  provoquée  avant 
l'examen,  en  faisant  quelques  frictions  cutanées  légères  et  en  lavant 
la  peau  avec  une  éponge  imbibée  d'eau  à  40^. 

Toutes  les  causes  de  variation  de  résistance  que  nous  venons 
d'énumérer  contribuent  à  augmenter  progressivement  l'intensité  du 
courant  en  diminuant  la  résistance  de  la  peau.  Nous  venons  de  voir 
qu'on  peut  facilement  les  éviter.  Dans  ces  conditions,  le  galvanomètre 
qui  doit  être  de  préférence  apériodique,  ira,  dès  l'établissement  du 
courant,  à  son  point  maximum. 

Nous  allons  maintenant  étudier  les  causes  qui  augmentent  la 
résistance,  et  c'est  là  surtout  l'objet  de  ce  travail. 

IL  —  Causes  qui  augmentent  la  résistance  électrique 

des  tissus  vivants. 

La  cause  principale  est  due  surtout  à  la  polarisation.  C'est  en 
étudiant  les  phénomènes  décrits  sous  le  nom  d'alternatives  voltaïques 
que  j'ai  été  conduit  à  l'étudier  et  à  chercher  les  moyens  de  l'éviter. 

Volta  avait  remarqué  les  faits  suivants.  Il  mettait  à  cheval  sur  deux 
verres  remplis  d'eau  légèrement  acidulée  et  placés  dans  le  circuit 
d'une  pile,  une  grenouille  récemment  tuée  et  préparée  à  la  manièi^ 
de  Galvani.  En  laissant  le  circuit  constamment  fermé  sur  l'animal 
pendant  une  demi-heure,  les  membres  postérieurs  de  l'animal  ne  se 
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contractaient  |dus  quand  on  ouvrait  ou  qu*on  fermait  le  circuit.  En 
renversant  le  courant»  les  contractions  réapparaissaient,  mais  dispa- 
raissaient de  nouveau  au  bout  d'an  certain  temps  de  fermeture.  En 
opérant  ainsi  ces  changements  de  d^ni^ieure  en  demi-heure,  Volta 
pouvait  pendant  un  jour  entier  annuler  ou  ranimer  à  volonté  l'exci- 
tabilité des  muscles.  On  a  donné  à  ces  phénomènes  le  nom  d'alter- 
natives de  Volta,  Cet  affaiblissement  de  l'excitabilité  ne  se  manifes- 
tait d'ailleurs  que  dans  la  portion  traversée  par  le  courant.  Nobili 
avait  expliqué  ce  fait  en  disant  que  le  courant  électrique  détermine 
dans  la  portion  du  nerf  qu'il  parcourt  une  altération  d'autant  phis 
forte  que  son  passage  est  plus  prolongé,  altération  qui  rend  le  nerf 
incapable  de  transmettre  l'action  d'un  courant  agissant  dans  le  même 
sens,  et  qui  ne  peut  disparaître  que  par  le  passage  d'un  courant 
dirigé  en  sens  contraire  ou  par  un  repos  de  quelque  durée.  Ces 
alternatives  se  produisent  non  seulement  lorsqu'on  excite  les  nerfs, 
mais  aussi  lorsqu'on  excite  les  muscles. 

Ces  alternatives  voltaïques  sont  dues  en  grande  partie  à  des  phé- 
nomènes de  polarisation  soit  au  niveau  des  tissus,  soit  surtout  au 
niveau  des  électrodes. 

Tout  le  monde  sait  que  si  l'on  fait  passer  le  courant  d'une  pile  à 
travers  une  résistance  métallique,  le  galvanomètre  indiquera  toiyours 
une  même  intensité  qui  sera  en  raison  directe  de  la  force  électro- 
motrice de  la  pile,  et  en  raison  inverse  de  la  résistance.  Il  y  aura 
bien  quelques  légères  variations  dues  à  réchauffement  du  métal,  mais 
elles  seront  minimes  et  tout  à  fait  négligeables.  Il  n'en  est  pas  de 
même  si  nous  substituons  à  la  résistance  métallique  une  résistance 
liquide  formée  par  de  l'eau  acidulée.  Le  galvanomètre  indiquera 
d'abord  une  certaine  intensité;  mais  au  bout  d'un  temps  plus  ou 
moins  long  le  courant  diminuera  de  force  et  tendra  à  devenir  de  plus 
en  plus  faible. 

Cette  diminution  reconnaît  pour  cause  d'abord  l'accumulation  des 
produits  insolubles  de  la  décomposition  sur  les  électrodes,  ensuite  la 
naissance  d'une  force  électromotrice  de  sens  contraire  à  la  force 
primitive,  et  due  à  la  tendance  qu'ont  les  éléments  mis  en  liberté  à 
se  réunir. 

Les  tissus  vivants  ne  doivent  pas  être  assimilés  à  un  corps  métal- 
lique,  mais  bien  à  un  électrolyte  qui  se  décompose  surtout  au  niveau 
des  électrodes  par  le  passage  du  courant.  Ce  sont  les  produits  de 
l'électrolyse  qui,  soit  en  s'accumulant  au  niveau  des  électrodes,  soit 
en  déterminant  une  force  contre-électromotrice,  amènent  une  dimi- 
nution dans  l'intensité  du  courant.  Ces  produits  de  polarisation  sont 
surtout  une  grande  cause  d'erreur  lofsque  le  pôle  négatif  est  en 
communication  avec  l'électrode  active  ou  petite  électrode  :  on  sait  en 
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eCFet  que  le  développement  gazeux  dû  à  Téleclrolyse  est  deux  fois 
plus  fort  au  pôle  négatif,  car  c'est  à  ce  pôle  que  vient  se  porter  l'hy- 
drogène. Cette  polarisation  se  fait  aussi  dans  l'intérieur  des  tissus 
(la  polarisation  peut  être  endo-cellulaire  ou  interstitielle).  Bile  est  la 
principale  cause  de  la  diminution  de  l'intensité  du  courant.  On  peut 
la  supprimer  de  deux  manières  : 

1**  D'abord  en  employant  des  électrodes  impolar isêdjles.  Leur 
usage  est  très  facile  en  physiologie  grâce  aux  électrodes  de  M.  le 
professeur  d'Arsonval  faites  avec  une  lame  d'argent  recouverte  de 
chlorure  d'argent  fondu  et  plongée  dans  la  solution  physiologique  de 
chlorure  de  sodium.  Mais  en  clinique  l'emploi  de  ces  électrodes  est 
plus  diflicile,  surtout  à  cause  de  leur  résistance  relativement  assez 
considérable.  D'ailleurs  ces  électrodes  impolarisables  n'empêchent 
pas  la  polarisation  de  se  faire  dans  les  tissus  eux-mêmes. 

2®  En  augmentant  de  beaucoup  la  force  électromotrice  au  moyen 
de  résistances  appropriées  intercalées  dans  le  circuit. 

(a)  Expériences  faites  avec  deux  électrodes  polarisables  plongées 
dans  un  liquide  conducteur.  —  Deux  lames  d'argent  sont  plongées 
dans  une  solution  de  chlorure  de  sodium  ;  elles  sont  réunies  par  un 
conducteur  aux  deux  pôles  d'une  pile  ;  sur  le  trajet  d'un  de  ces  con- 
ducteurs se  trouvent  un  galvanomètre  et  un  interrupteur  à  main.  Un 
seul  élément  est  mis  dans  le  circuit  et  le  galvanomètre  marque 
d'abord  0,010.  Mais  au  bout  d'un  certain  temps  le  galvanomètre 
marque  une  intensité  moins  grande,  intensité  qui  peut  descendra 
jusqu'à  0,004.  Si  au  contraire,  on  met  dans  le  circuit  60  éléments  et 
qu'au  moyen  d'une  résistance  appropriée  on  ramène  l'intensité 
à  0,010,  le  courant  ne  subit  qu'une  variation  minime  qui  est  soixante 
fois  moindre. 

(A)  J'ai  refait  les  expériences  de  Volta,  non  pas  sur  la  grenouille 
préparée  à  la  manière  de  Galvani,  mais  en  opérant  par  la  méthode 
unipolaire.  Le  pôle  indifférent  était  placé  sous  la  face  ventrale  de  la 
grenouille  et  le  pôle  actif  était  en  communication  soit  avec  le  muscle, 
soit  avec  le  nerf.  Les  électrodes  consistaient  en  une  électrode  indif- 
férente formée  de  zinc  recouvert  d'amadou  et  de  peau  de  chamois, 
et  en  une  électrode  active  consistant  en  une  serre-flne  d'argent. 

En  mettant  en  circuit  un  nombre  de  volts  suffisant  pour  donner 
une  intensité  capable  d'exciter  le  muscle,  on  observait  tous  les  phé- 
nomènes décrits  par  Volta.  Mais  si  on  intercalait  une  grande  résis- 
tance en  mettant  un  nombre  de  volts  suffisant  pour  produire  la  même 
intensité,  on  n'observait  pendant  longtemps  que  des  modifications 
peu  apparentes  soit  dans  l'intensité  du  courant  marquée  au  galvano- 
mètre, soit  dans  les  phénomènes  d'excitation  du  nerf  ou  du  muscle, 
surtout  lorsque  le  pôle  positif  était  en  conmiunication  avec  l'électrode 
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active.  L'explication  de  ces  phénomènes  est  facile.  En  effet  lorsqu'on 
excite  sans  mettre  de  résistance  dans  le  circuit,  la  force  électromo- 
trice employée  est  le  plus  souvent  assez  faible.  De  plus  la  résistance 
due  à  la  polarisation  peut  être  très  forte  relativement  à  la  résistance 
existant  déjà.  Supposons  que  la  résistance  totale  du  circuit  soit  de 
1,000  ohms  et  la  force  électromotrice  de  2  volts;  une  résistance  de 
500  ohms  due  à  la  polarisation  et  une  force  contre-électromotrice 
qui  dans  quelques  cas  peut  atteindre  plus  d'un  volt,  feront  baisser  le 
courant  d'une  manière  notable.  Les  phénomènes  d'excitation  ne  se 
manifesteront  plus  ni  à  la  fermeture  ni  à  Touverturo  du  courant. 

Si  au  contraire,  on  met  une  résistance  de  30,000  ohms  et  que  Ton 
ajoute  une  force  électromotrice  égale  à  60  volts  de  manière  à  avoir 
la  même  intensité,  les  phénomènes  de  polarisation  resteront  toujours 
les  mômes  :  Taugmentation  de  résistance  due  à  la  polarisation  sera 
toujours  de  500  ohms  et  la  force  contre-électromotrice  ne  variera 
pas.  On  comprend  que,  vu  la  grande  résistance  du  circuit  et  la  grande 
force  électromotrice  employée,  le  courant  ne  sera  affaibU  que  d'une 
quantité  négligeable.  En  opérant  ainsi,  les  phénomènes,  décrits  sous 
le  nom  d'alternatives  voltaïques,  s'atténuent  d'autant  plus  que  la 
force  électromotrice  et  la  résistance  sont  plus  considérables  pour 
une  même  intensité. 

in.  —  Conclusion, 

Dans  les  recherches  d'électro-physiologie  et  aussi  d'électro-dia- 
gnostic,  lorsqu'on  voudra  éviter  la  cause  d'erreur  due  à  la  résistance 
de  polarisation,  on  devra  user  d'un  grand  nombre  d'éléments  avec 
résistance  appropriée.  De  plus,  il  faudra  employer  des  électrodes 
aussi  impolarisables  que  possible.  Il  va  sans  dire  que,  lorsqu'on 
emploie  un  grand  nombre  d'éléments  de  pile,  il  faut  s'assurer  qu'ils 
sont  eux-mêmes  exempts  de  polarisation  et  que  leur  force  électro- 
motrice reste  absolument  constante  :  à  ce  dernier  point  de  vue  les 
piles  au  bioxyde  de  manganèse  sont  préférables  aux  piles  au  bisulfate 
de  mercure,  pourvu  que  l'intensité  soit  faible. 


RECHERCHES 

SUR  LES 

ÉCHANGES   GAZEUX   DES   MUSCLES   ISOLÉS  DU  CORPS 

Par   M.   J.  TISSOT 


(Travail  du  laboratciro  de  M.  Chauveau,  au  Muséum.) 


Dans  un  travail  précédent*,  j'ai  montré  quelle  était  l'influence  de 
la  putréfaction  sur  les  échanges  gazeux  des  muscles.  Les  faits  que 
j'ai  déjà  exposés  montrent  bien  qu'il  est  de  la  dernière  importance 
de  se  mettre  à  l'abri  de  cette  cause  d'erreur.  On  peut  y  parvenir  de 
deux  manières  :  soit  en  extrayant  aseptiquemont  les  muscles  qui 
doivent  être  mis  en  expérience,  soit  en  ne  faisant  que  des  expériences 
de  courte  durée  et  ne  dépassant  pas  une  heure  et  demie  ou  deux 
heures.  Dans  ce  dernier  cas,  la  putréfaction  n'a  pas  le  temps  d'inter- 
venir, et  on  peut  se  borner  à  opérer  avec  propreté.  Dans  le  premier 
cas,  il  est  toujours  nécessaire  d'employer  des  appareils  stérilisés. 
Toutes  les  expériences  qui  font  l'objet  de  ce  mémoire  ont  été  faites 
par  le  deuxième  procédé.  Leur  durée  n'a  jamais  dépassé  une  heure 
et  demie. 

J'exposerai  en  quelques  mots  la  méthode  employée  en  général  dans 
ces  expériences  et  les  précautions  prises  pour  éviter  toute  cause 
«l'erreur. 

Je  me  suis  servi  des  muscles  des  batraciens.  Dans  chaque  expérience, 
(^6s  muscles  sont  introduits  sous  le  mercure  dans  une  cloche  {fig,  1)  con- 
•®nant  un  volume  d'air  mesuré  à  l'avance  avec  précision.  Après  l'expé- 

'     Recherches  sur  la  respiration  musculaire  (Arch.  de  pbysiol.^  octobre  1893). 
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rience,  la  totalité  du  gaz  est  analysée,  ^analyse  des  gaz  a  été  faite  à 
Taide  de  Teudiomètre  de  précision  de  M.  Chauveau,  instrument  dont  on 
^^  trouve  la  description  détaillée  dans  une  autre  publi- 

cation ^  Il  permit  de  faire  Tévaluation  des  volumes 
gazeux  à  0«'\001  près.  Toutes  ces  recherches  ont 
■^  donc  pu  êti*e  faites  avec  une  grande  précision,  à 

'^  Taide  de  cet  instrument. 

y  Certaines   causes   d'erreur  sont  :   i<*  rintroduc- 

r  tion  possible  d^une  certaine  quantité  d'air  avec  les 

muscles,  en  faisant  passer  ceux-ci  dans  la  cloche 
contenant  le  gaz  déjà  mesuré. 
...^^  2°  L'extraction  d'une,  portion  du  gaz  de  la  cloche 

^J^tf^    en  retirant   les  muscles   lorsque   l'expérience  est 
„.     .  terminée. 

Fiff.  1. 

On  évite  facilement  ces  causes  d'erreur  en  agitant 
les  muscles  fortement  sous  le  mercure  avant  de  les  introduire  dans  la 
cloche,  ou  avant  de  les  retirer;  on  détache  ainsi  toutes  les  bullettes  de 
gaz  qui  pourraient  être  entraînées. 

Je  ne  m'étendrai  pas  sur  Thistorique  de  la  question  et  sur  les  con- 
tradictions qui  sont  l'origine  de  ce  travail;  on  en  trouve  l'exposé  dans 
les  traités  de  physiologie.  Je  passerai  de  suite  aux  faits. 

J'ai  démontré  dans  un  travail  précédent  que,  contrairement  aux 
hypothèses  de  Hermann,  le  muscle  placé  dans  l'air  absorbe  de  l'oxy- 
gène et  dégage  de  l'acide  carbonique,  indépendamment  de  toute 
putréfaction.  Je  donnerai  maintenant  la  démonstration  des  faits  sui- 
•vants  : 

1®  L'absorption  d'oxygène  par  un  muscle  extrait  du  corps  est  un 
phénomène  vital  ; 

2**  La  quantité  totale  d'acide  carbonique  dégagée  par  un  muscle 
extrait  du  corps  ne  doit  pas  être  prise  comme  mesure  de  son  activité 
physiologique  ; 

3<»  L'acide  carbonique  produit  par  le  muscle  provient  de  deux 
sources  :  \éi)  d'un  phénomène  physique  :  dégagement  de  l'acide  car- 
bonique préformé  dans  le  muscle  ;  (A)  d'un  phénomène  physiologique; 
production  d'acide  carbonique  sous  l'influence  de  l'activité  vitale  ; 

4®  Il  existe  dans  le  muscle  un  phénomène  de  respiration; 

C0« 
5**  Le  rapport  -rrj-  du  muscle  à  l'état  de  repos,  rapport  toujours 

inférieur  à  l'unité,  s'en  rapproche  lorsque  le  muscle  est  mis  à  l'état 
de  travail. 


*  Recherches  sur  les  phénomènes  de  survie  dans  les  muscles  (Ami.  dtn  9C* 


icH\mES  Galeux  des  muscles. 


471 


S  1.  —  L'abforptloB  d'oxygène  par  an  muscla  extrait  du  corps 

est  un  phénomène  Tital. 

A.  —  Le  muscle  mort  n'absorbe  plus  qu'une  faible  quantité 

d  oxygène. 

J'ai  fait  une  première  série  d'expériences  en  tuant  les  muscles  par  la 
chaleur.  Des  expériences  de  ce  genre  ont  été  déjà  faites  par  Hermann, 
qui  a  conclu  de  ses  recherches  que  le  muscle  tué  par  la  chaleur 
absorbe  encore  de  Toxygène. 

Je  ne  ferai  que  citer  les  objections,  fort  justes  d'ailleurs,  que  fit 
Paul  Bert  à  ces  recherches  ;  il  reprocha  à  Hermann  d'avoir  mis  ses 
muscles  dans  une  atmosphère  qui  n'était  mesurée  qu'à  la  fin  de  l'ex- 
périence, alors  que  cette  atmosphère  avait  varié  de  volume  sous 
l'influence  des  échanges  du  muscle.  Cette  cause  d'erreur  a  été  sup- 
primée dans  mes  recherches. 

Dans  toutes  mes  expériences,  je  me  suis  servi  des  membres  postérieurs 
entiers  de  la  grenouille,  préparés  comme  il  est  dit  a  rexpérience  I. 

Exp.  I.  (21  décembre  1894).  —  On  coupe  le  train  postérieur  d'une  gre- 
nouille, et  on  en  sépare  les  pattes  au  niveau  du  pubis.  Les  pattes  dépouil- 
lées et  débarrassées  du  pied,  à  partir  deTarticulation  ta rso-méta tarsienne 
sont,  Tune  cuite  à  70®  pendant  quinze  minutes,  Tautre  abandonnée  à  Taii 
pendant  ce  temps;  puis  toutes  deux,  Tune  fraîche  et  excitable,  Tautre 
cuite,  rigide  et  inexcitable,  sont  introduites  dans  deux  cloches  placées, 
sur  le  mercure  et  contenant  des  volumes  égaux  et  connus  d*air.  On  les 
y  laisse  une  heure  et  demie,  puis  on  les  retire  et  on  analyse  les  gaz. 
Voici  les  résultats  obtenus  '. 


Volume 
primitif 

de 

l'almoi- 

pbère  à  0* 

et  760»«. 

Volume 

après  Tel- 

périence. 

Oxjrgène 
a faut  rex- 
périence. 

Oijgéne 
eprèf  rex- 
périence. 

Oxygène 
absorbé. 

Acide 

carbonique 

dégegé. 

Paile  normale 

IHiiliB  cuite  à  70* 

ce 
18,518 

18,508 

ce 
18,580 

18,678 

8,619 
8,017 

8,435 
8,615 

0,815 
0,008 

0,193 
0,160 

Ainsi  la  patte  cuite  à  70^  n*a  absorbé  que  0^^,002  d*oxygène,  tandis  que 
la  patte  fraîche  en  a  absorbé  0^^,215. 


*  Tous  les  volumes  donnés  dans  ce  tableau,  ainsi  que  tous  ceux  donnés  dans 
le  reste  de  ce  tnômoire,  sont  ramenés  à  0*  à  la  pression  de  760  millimètres  et  à 
l'état  sec. 
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Exp.  IL  (5  janvier  1895).—  Une  patte  d'une  grenouille  est  cuite  pendant 
cinq  minutes  à  60®,  Tautre  reste  normale.  Une  patte  d'une  deuxième  gre- 
nouille est  cuite  à  34®  pendant  vingt  minutes  ;  les  deux  pattes  cuites  sont 
rigides  et  inexcitables  quand  on  les  met  dans  les  cloches.  Durée  de  Tex- 
périence  :  une  heure  et  demie. 


Volume 
primitif 

de 
r  atmos- 
phère. 

Volume 

après  Tex- 

périence. 

0  avant 

rex- 
périenca. 

0  aprèi 

r«- 

périence. 

0  absorbé. 

C0« 

dégagé. 

Patte  normale....... 

Patte  cuite  à  U* . . . . 

Patte  cuite  à  60».... 

ce 
12,331 

12,237 

12,321 

ce 
12,267 

12»510 

12,551 

2,581 
2,561 
1,579 

2,355 
2,555 
2,570 

0,226 
0,006 
0,009 

0,167 
0,266 
0,196 

Même  résultat  que  dans  Texpérience  précédente.  Les  pattes  cuites  n'ont 
absorbé  que  0'«,006  et  0«%009  d'oxygène,  tandis  que  la  patte  fraîche  en  a 
absorbé  (y%n6. 

Ëxp.  III.  — Les  deux  pattes  de  la  même  grenouille  sont  soumises,  l'une 
a  une  température  de  50®  pendant  quinze  minutes,  l'autre  à  43®  pendant 
quarante  minutes.  Toutes  deux  sont  inexcitables  et  rigides  quand  on 
les  met  dans  les  cloches.  L'expérience  dure  une  heure  et  demie. 


Volume 
primitif 

de 

ralmos- 

phère. 

Volume 

après  l'ex- 

périence. 

0  arant 

rex- 
périence. 

0  aprèi 

r«x- 

périence. 

0  abaoïM. 

C0« 
dégagé. 

Patte  cuite  à  50* ... . 
Patte  cuite  à  42* ... . 

ce 
12,421 

12,386 

ce 
12,747 

12,680 

2,600 
2,592 

2,588 
2,566 

0,012 
0,026 

0,338 
0,313 

dans  le  rapport  approximatif  rr-p  ou 


Pour  les  muscles  soumis  à 


On  voit  d'après  ces  trois  expériences  que  les  quantités  d'oxygène 
absorbées  par  un  muscle  normal  et  par  un  muscle  cuit  sont  entre  elles 

nii  

1 

des  températures  inférieures  à  42*,  on  constate  constamment  une 
absorption  d'oxygène  dont  la  valeur  dépend  du  temps  pendant  lequel 
le  muscle  a  été  chautîé,  et  de  la  température  à  laquelle  on  l'a  soumis. 
Elle  est  d'autant  plus  faible  que  le  chauffage  a  été  plus  long,  ou  fait 
à  une  température  plus  élevée.  Il  est  en  effet  ditticile  de  tuer  un 
muscle  à  une  température  inférieure  à  40®.  J'ai  vu  plusieurs  fois  des 
muscles  soumis  à  une  température  de  40®  présenter  encore  des  traces 
d'excitabilité  au  bout  de  vingt-cinq  à  trente  minutes;  dans  d'autrea 
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cas,  des  muscles  soumis  à  une  température  de  36  ou  37**  se  sont 
encore  montrés  excitables  au  bout  de  quarante  minutes  et  même 
d'une  heure. 

Quelle  que  soit  la  température  à  laquelle  on  soumet  un  muscle, 
on  remarque  qu'au  moment  oii  son  excitabilité  disparaît,  il  est  encore 
capable  d'absorber  une  quantité  notable  d'oxygène.  Les  deux  expé- 
riences suivantes  renseignent  sur  l'influence  du  degré  de  la  tempéra- 
ture et  sur  la  durée  du  chaufTago. 

Exp.  V.  (il  janvier  1895).  —  Cette  expérience  est  faite  sur  les  pattes 
de  deux  grenouilles  de  même  taille.  Une  patte  est  conservée  normale, 
les  trois  autres  sont  soumises  à  une  température  de  40*,  l'une  pendant 
vingt-cinq  minutes,  la  seconde  pendant  une  heure,  la  troisième  pendant 
une  heure  et  demie.  Chaque  patte  est  laissée  ensuite  en  contact  avec 
Pair  pendant  une  heure  et  demie  dans  une  cloche  à  gaz.  Voici  les  résul- 
tats obtenus  : 


Volume 
primitif 

de 

Tatmos- 

pbdre. 

Volume 

aprèi  rex- 

périence. 

0  avant 

l'ex- 
périence. 

0  après 

l'ex- 
périence. 

0  absorbé. 

cov 

dégagé. 

PaUe  normale 

Patt«cait6  2Sin.à40*. 

Patte  cuite  1  h 

Patte  cuite  1  h.  30 m. 

ce 
12,309 

12,221 

12,233 

12,323 

ce 
12,329 

12.575 

12,437 

12.000 

2,576 
2,558 
2,560 
2,558 

2,341 
2,504 
2,520 
2,532 

0,235 
0,054 
0,040 
0,016 

0,225 
0,3(>4 
0,040 
0,224 

Il  y  a  donc  d^autant  moins  d*oxygène  absorbé  par  le  muscle  que  la 
durée  du  chauffage  a  été  plus  longue. 

Exp.  VI.  (9  janvier  1895).  —  On  prend  trois  grenouilles  de  même  taille 
et  on  prépare  cinq  pattes.  L'une  est  conservée  à  l'état  normal,  les  quatre 
autres  sont  soumises  pendant  vingt-cinq  minutes  à  des  températures 
différentes  :  40,  39,  38  et  36®.  Les  cinq  pattes  sont  ensuite  mises  dans  des 
cloches  pendant  une  heure  et  demie. 


Volume 
primitif 

de 
l'atmos- 
phère. 

Volume 
après  l'ex- 
périence. 

0  aTant 

rex- 
périence. 

0  après 

l'ex- 
périence. 

0  absorbé. 

C0« 
dégagé. 

Patte  normale 

Patle  à  36* 

ce 
12,409 

12,448 

12,469 

12,411 

12,.388 

ce 
12,382 

12,504 

12,6i5 

12,609 

12,531 

2,597 
2,605 
2,610 
2,598 
2,593 

2,376 
2,498 
2,533 
2,542 
2,548 

0,221 
0,107 
0,077 
0,(K)6 
0,045 

0,171 
0,199 
0,225 
0,284 
0,265 

PAtta  à  88* 

Patte  à  39* 

Patte  à  40* 
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Ainsi  donc,  le  muscle  absorbe  d'autant  moins  d*oxygène  qu'on  Ta 
soumis  à  une  température  plus  élevée,  et  d'autant  moins  aussi  que  le 
chauffage  a  été  plus  prolongé.  Je  terminerai  cette  série  d'expériences 
en  disant  qu'elles  n'ont  pas  été  choisies  parmi  les  plus  favorables;  en 
effet,  assez  souvent  on  peut  voir  la  capacité  d'absorption  pour  Toxy- 
gène  devenir  rapidement  presque  nulle  dans  des  muscles  soumis  à 
des  températures  assez  basses,  vers  37®  par  exemple.  Ce  fait  est  du 
reste  en  concordance  avec  une  disparition  plus  rapide  de  Texcitabilité. 
En  voici  un  exemple  : 

Exp.  Vil.  (4  janvier  1895).  —  Les  deux  pattes  d'une  même  grenouille 
sont  soumises  pendant  vingt-cinq  minutes,  Tune  à  une  température  de 
3>,  Tautre  de  40®.  On  les  place  ensuite  pendant  une  heure  et  demie  dans 
des  cloches  contenant  de  Tair. 


Tolnme 
primitif 

de 
l'atmos- 
phère. 

Volume 

après  Pei- 

pèrienee. 

0  arant 

l*ex- 
périence. 

0  après 

rez- 
périeDce. 

0  absorbé. 

CO» 

dégagé. 

PaUe  chauffée  à  37». 
Patle  chauffée  à  40* . 

ce 
11.421 

co 
12,665 

12,763 

2,600 
2,600 

2,5S9 
2,104 

0,011 
0,005 

0,292 
0,350 

La  patle  chauffée  préalablement  à  SI*  n'a  donc  absorbé  que  0'*,0H 
d'oxygène,  tandis  qu'une  patte  fraîche  et  normale  en  absorbe  environ 

o^saoo. 

En  résumé,  je  tirerai  de  cette  série  d'expériences  les  conclusions 
suivantes  : 

1*  Un  muscle  chauffé  à  une  température  supérieure  à  42  ou  44* 
perd  rapidement  la  propriété  d'absorber  Toxygène  de  Tair  ; 

2*»  Dans  un  muscle  chauffé  à  40*  ou  à  une  température  inférieure, 
la  propriété  d'absorber  l'oxygène  devient  d'autant  plus  faible,  que  la 
durée  du  chauffage  est  plus  prolongée  ; 

S'*  Dans  des  muscles  soumis  pendant  le  même  temps  à  des  tempé- 
ratures différentes,  inférieures  à  40°,  la  capacité  d'absorption  pour 
l'oxygène  de  l'air  se  conserve  d'autant  plus  longtemps  et  est  d'autaDt 
plus  considérable  que  la  température  est  moins  élevée  ; 

4°  En  face  des  différences  constatées  entre  les  échanges  gazeux 
d'un  muscle  cuit  et  d'un  muscle  normal,  on  est  autorisé  à  conclure 
que  l'absorption  de  l'oxygène  par  les  muscles  est  un  phénomène 
vital,  et  que  ce  phénomène  disparaît  presque  complètement  dans  le 
muscle  mort. 

On  pourrait  objecter  aux  expériences  précédeutes  que,  si  le  muscle 
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cuit  n'absorbe  plus  d'oxygène,  ce  n'est  pas  parce  qu'il  est  mort,  mais 
parce  que  certaines  substances  capables  de  fixer  de  l'oxygène  ont  été 
modifiées  par  la  chaleur.  Pour  me  renseigner  à  ce  sujet,  j'ai  cherché 
à  obtenir  un  muscle  mort  par  un  procédé  qui  ne  modifie  en  rien  sa 
constitution  chimique.  J'ai  réalisé  cette  condition  dans  l'expérience 
suivante  : 

Exp.  VIII.  —  Un  muscle  de  la  cuisse  du  chat  est  extrait  aseptiquement 
et  introduit  dans  un  flacon  stérilisé  A  (Ug.  2)  dont  les  deux  bouchons  à 
rémeri  B,  C  sont  munis  de  tubulures  D,  Ë,  dans  lesquelles  est  introduit 
un  tampon  de  coton  stérilisé.  Le  muscle  étant  mis  en  place,  les  bouchons 
sont  lûtes  au  dehors,  puis  on  fait  passer,  pendant  trois  heures,  un  cou- 
rant rapide  d'hydrogène  pur  dans  le  flacon.  Au  bout  de  ce  temps,  ce  der- 
nier ne  renferme  plus  qu'une  quantité  d*oxygène  inappréciable  par  les 
procédés  eudiométriques.  Les  extrémités  F,  G  des  tubulures  sont  alors 


à<AUlBtI1i1|llU«A<lll 


Fig.  2. 

lutées,  puis  tout  Tappareil  est  immergé  dans  Teau  pendant  deux  mois. 
Au  bout  de  ce  temps,  on  remplace  Thydrogène  par  de  Tair,  et  on  laisse 
le  muscle  en  contact  avec  ce  dernier  pendant  vingt-quatre  heures.  L'air 
est  ensuite  analysé.  On  trouve  alors  que  le  muscle  a  absorbé  0<^,322  d'oxy- 
gène et  qu'il  a  dégagé  0«%096  d'acide  carbonique  *.  Dans  les  nombreuses 
expériences  que  j'ai  faites  sur  le  même  muscle  (biceps  fémoral)  pris  à 
des  chats  de  taille  moyenne,  j'ai  toujours  constaté  que,  mis  en  contact  avec 
l'air  pendant  les  vingt-quatre  heures  qui  suivent  la  mort  de  l'animal,  ce 
muscle  absorbe  de  7  à  10  centimètres  cubes  d'oxygène. 

Exp.  IX.  —  Dans  une  autre  expérience,  un  muscle  de  la  cuisse  du 
chat  fut  traité  comme  il  vient  d'être  dit,  et  laissé  pendant  vingt  et  un  jours 
en  contact  avec  de  l'hydrogène,  puis  placé  dans  l'air  pendant  vingt-deux 
heures. 

Le  muscle  similaire  du  même  chat  fut  aussitôt  après  la  mort  mis  en 

contact  avec  l'air  pendant  vingt-deux  heures,  et  on  rechercha  la  quantité 

d'oxygène  absorbée  et  d'acide  carbonique  dégagée.  Voici  les  résultais  de 

cette  expérience  : 

0  absoité.      CO*  dégagé, 
ce  ce 

a.  Muscle  placé  dans  l'air  aussitôt  après  la  mort . .     5,000  7,C90 

b.  Muscle  laissé  dans  l'hydrogène  et  placé  dans 

l'air  21  jours  après  la  mort 0,187  .0,110 

*  Je  n'indique  que  sommairement  ici  cette  expérience  en  passant  sous  silence 
la  description  de  l'appareil  qui  m'a  permis  de  l'efTectuer  avec  la  plus  grande 
précision.  On  trouvera  la  description  de  cet  appareil  dans  les  Annales  des 
sciences  naturelles  de  1S95. 
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Ainsi,  dans  cette  expérience,  le  muscle  b  n'est  soumis  à  aucune 
manipulation  qui  puisse  altérer  sa  constitution  chimique  ;  d'autre  part, 
on  a  empêché  la  fixation  de  Toxygène  par  les  substances  oxydables 
du  muscle  en  le  plaçant  dans  une  atmosphère  d*hydrogène.  Si  donc 
Tabsorption  de  l'oxygène  par  le  muscle  n'était  qu'un  simple  phéno- 
mène d'oxydation  sans  relation  avec  les  phénomènes  physiologiques, 
on  devrait  la  voir  se  produire  aussi  bien  dans  le  muscle  b  que  dans 
le  muscle  fl,  et  à  peu  de  chose  près  avec  la  même  intensité.  Or,  nous 
voyons  qu'il  n'en  n'est  pas  ainsi.  Le  muscle  a  a  absorbé  5  centimètres 
cubes  d'oxygène,  tandis  que  le  muscle  b  n'en  a  absorbé  que  0**,  187. 
Comme  il  est  infiniment  probable  (bien  qu'on  ait  prétendu  le  contraire 
et  sans  aucune  preuve  à  l'appui)  qu'un  muscle  extrait  du  corps  est 
mort  au  bout  de  vingt  et  un  jours  (et  à  plus  forte  raison  au  bout  de 
deux  mois),  je  crois  pouvoir  conclure  de  mon  expérience  : 

1®  Que  le  muscle  mort  n'absorbe  qu'une  faible  quantité  d'oxygène 
par  rapport  au  muscle  vivant  (le  muscle  b  a  absorbé  27  fois  moins 
d'oxygène  que  le  muscle  a)  ; 

2^  Que  la  quantité  d'oxygène  absorbée  par  le  muscle  A  nous  indique 

la  part  qui,  dans  les  5  centimètres  cubes  d'oxygène  absorbés  par  le 

muscle  a,  revient  aux  phénomènes  purement  chimiques  d'oxydation. 

5 
Le  rapport  nous  renseigne  donc  sur  la  part  relative  que 

prennent  les  phénomènes  d'ordre  physiologique  et  les  phénomènes 
d'ordre  physique  à  l'absorption  d'oxygène  par  le  muscle. 

B.  —  La  quantité  d'oxygène  absorbée  par  le  muscle  diminue 

lorsque  Texcitabilité  diminue. 

J'ai  démontré  ce  fait  par  l'expérience  suivante  ; 

Exp.  X.  —  Je  coupe  le  train  postérieur  d'une  grenouille  et  j'en  sét^are 
les  deux  pattes  au  niveau  du  pubis,  en  les  laissant  recouvertes  de  leur 
peau.  Je  tétanise  Tune  jusqu'à  épuisement,  pendant  quinze  ou  vingt 
minutes.  L'autre  reste  au  repos.  Au  bout  de  ce  temps,  j'enlève  la  peau 
des  deux  pattes  et  je  les  fais  passer  dans  deux  cloches  contenant  deux 
volumes  d*air  sensiblement  égaux  et  mesurés  avec  le  plus  grand  soin. 

Au  bout  d'une  heure  et  demie  j'analyse  les  gaz.   Voici  les  résultats 

obtenus  dans  trois  expériences  : 

O  absorbé.  GO*  dég3fé. 

ce  ce 

{  Patte  normale 0,221  0,255 

^^^'    I  Patte  fatiguée 0,200  0,424 

j  Patte  normale 0,222  0,303 

^^P'  " \  Patte  fatiguée 0,194  0,401 

j  Patte  normale 0,220  0,269 

^^'^'  "' (  Patte  fatiguée 0,183  0,357 
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On  voit  que,  dans  chaque  expérience,  il  y  a  moins  d*oxygène  absorbé 
par  la  patte  tétanisée  que  par  la  patte  normale.  Quant  aux  chiffres 
d'acide  carbonique  qui  suivent  une  variation  inverse,  j'en  parlerai 
plus  loin. 

.  Pour  démontrer  d'une  manière  absolument  complète  que  l'absorp- 
tion d'oxygène  par  le  muscle  est  un  phénomène  vital,  il  me  reste  à 
citer  les  faits  suivants  dont  la  démonstration  fera  l'objet  de  publi- 
cations ultérieures  : 

1**  Lorsque  le  muscle  est  soumis  à  une  température  croissante, 
l'absorption  de  l'oxygène  croît  jusqu'à  un  certain  degré  qui  est  opti- 
mum ,  et  à  partir  duquel  elle  décroît  rapidement  si  la  température 
continue  à  s'élever; 

2*  L'augmentation  qui  se  produit  dans  l'absorption  d'oxygène  pen- 
dant le  travail  musculaire  est  due  à  l'activité  du  muscle  ; 

3^  Le  muscle  reste  plus  longtemps  excitable  dans  un  milieu  oxygéné 
que  dans  un  milieu  privé  d'oxygène. 

En  résumé,  je  rappellerai  les  deux  faits  suivants  qui  vont  être  uti- 
lisés dans  une  nouvelle  série  d'expériences  : 

i**  L'absorption  d'oxygène  par  le  muscle  est  une  des  manifestations 
de  la  vie.  Elle  cesse  dans  le  muscle  mort  ; 

2**  L'absorption  de  l'oxygène  suit  fidèlement  les  variations  de  l'exci- 
tabilité du  muscle  et  peut  servir  de  mesure  à  cette  dernière. 

§  2.  —  Signiflottion  da  dégagement  d'acide  carbonique,  comparée  à  celle 

de  l'absorption  de  l'ozygène. 

D'après  Valentin  (Matteucci),  les  muscles  de  la  grenouille  isolés  du 
corps  et  placés  dans  l'air  absorbent  plus  d'oxygène  qu'ils][n'en  ren- 
dent à  l'état  d'acide  carbonique.  D'après  Hermann,  il  faudrait  voir, 
dans  l'absorption  d'oxygène  d'une  part,  dans  la  production  d'acide 
carbonique  d'autre  part,  deux  phénomènes  absolument  distincts, 
sans  rapport  l'un  avec  l'autre  ni  avec  les  phénomènes  d'activité  du 
muscle.  Mes  expériences  m'ont  montré,  en  effet,  qu'il  n'y  a  pas  de 
rapport  constant  entre  CO*  et  0',  et  qu'à  l'état  de  repos,  ce  rapport 
peut  être  indifféremment  plus  petit  que  i ,  égal  à  1  ou  plus  grand 
que  1. 

Ainsi,  dans  deux  expériences  faites  dans  des  conditions  identi(pies 
sur  les  deux  pattes  de  deux  grenouilles  différentes,  mais  de  même 
taille,  il  m'est  arrivé  d'obtenir  les  résultats  suivants  : 

0  absorbé.  GO*  dégagé, 

ce  ce 

Expérience  1 0,220  0,269 

Expérience  II 0,226  0,167 
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Ainsi,  dans  le  premier  cas  -j—  >  1,  et  dans  le  second  -rr—  <  1. 

De  telles  différences  sont  certainement  placées  sous  Tinfluence  de 
causes  bien  déterminées.  J'ai  cherché  à  les  établir  à  Taide  de  plu- 
sieurs séries  d'expériences  destinées  à  me  renseigner  sur  les  rela- 
tions qui  existent  entre  l'activité  des  absorptions  et  des  exhalaisons 
gazeuses  du  muscle  isolé  et  l'activité  de  ses  propriétés  physiolo- 
giques survivantes. 

J'exposerai  d'abord  les  expériences  qui  avaient  pour  but  essentiel 
de  démêler  la  signification  générale  du  dégagement  d'acide  carbo- 
nique et  dont  les  résultats  d'ensemble  sont  exprimés  dans  les  propo- 
sitions suivantes  : 

1*  La  quantité  totale  d'acide  carbonique  dégagée  par  un  muscle 
placé  dans  l'air  n'a  aucun  rapport  avec  les  phénomènes  d'activité 
physiologique  dont  le  muscle  isolé  est  encore  le  siège. 

2**  Seule,  la  quantité  d'oxygène  absorbée  est  en  relation  avec  les 
phénomènes  physiologiques  du  muscle. 

Les  faits  qui  justifient  ces  propositions  appartiennent  à  plusieurs 
catégories  d'expériences  visant  en  même  temps  d'autres  points.  Je 
me  bornerai  à  citer  maintenant  celles  qui  se  rapportent  plus  spécia- 
lement à  l'objet  actuel. 

Exp.  XI.  —  On  prend  le  train  postérieur  de  trois  grenouilles  de  même 
taille,  et  Ton  en  sépare  les  pattes  au  niveau  du  pubis.  Les  six  pattes, 
dépouillées  et  débarrassées  du  pied,  à  partir  de  Tarticulation  tarso-méta- 
tarsienne,  sont  introduites  chacune,  sous  le  mercure,  dans  une  cloche 
contenant  de  Tair,  dont  on  a  eu  soin  de  mesurer  très  exactement  le 
volume.  Chaque  cloche  contient,  du  reste,  à  très  peu  de  chose  près,  la 
même  quantité  d*air.  Les  six  cloches  sont  placées  dans  des  étuves  à  des 
températures  différentes.  Au  bout  d*une  heure  et  demie,  on  retire  les 
pattes  et  on  analyse  les  gaz  en  recherchant  seulement  la  quantité  d'acide 
carbonique  produite.  Voici  les  résultats  obtenus  : 

Quantité 
diacide  carboniciiie 
Température.  dégagée. 

ce 

Allô o,no 

28 0,389 

36 0,438 

50 0,691 

62 0,145 

70 0,776 

Si  l'on  ne  considérait  que  les  chiffres  d'acide  carbonique  inscrits 
dans  ce  tableau,  et  si,  selon  la  manière  de  voir  de  la  plupart  des 
physiologistes,  le  dégagement  de  ce  gaz  était  piis  comme  témoin  de 
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Tactivité  des  phénomènes  physiologiques,  on  serait  amené  à  cette 
conclusion  absurde  que  c'est  quand  le  muscle  est  tué  par  la  chaleur 
qu'il  a  la  plus  grande  activité  physiologique. 

Exp.  XII.  —  La  même  expérience  est  répétée  en  faisant,  cette  fois,  le 

dosage  de  Foxygène  seulement.  Les  résultats  obtenus  sont  bien  différents, 

comme  Tindique  le  tableau  suivant  : 

Quantité  d'oxygène] 
Température.  absorbée. 

ce 

AI50 0,210 

21 0,296 

21 0,480 

33,5 0,411 

31 0,418 

42 0,105 

Ainsi,  la  quantité  d'oxygène  absorbée  par  le  muscle  croît  d'une 
manière  considérable  jusqu'à  un  certain  degré,  qui  est  l'optimum 
(vers  80*)  ;  elle  décroît  ensuite  brusquement  si  la  température  conti- 
nue à  s'élever.  Au  delà  de  42"*,  température  incompatible  avec  la 
conservation  de  l'excitabilité  du  muscle,  l'absorption  de  l'oxygène 
cesse  bientôt  complètement. 

D'après  ces  deux  expériences,  qui  ont  été  répétées  plusieurs  fois 
avec  le  plus  grand  soin,  toujours  avec  les  mêmes  résultats,  il  y  a 
désaccord  complet  entre  les  indications  fournies  par  les  quantités 
d'acide  carbonique  exhalées  et  celles  d'oxygène  absorbées.  La  quan- 
tité d'acide  carbonique  totale  dégagée  par  un  muscle  isolé  du  corps 
ne  saurait  donc  être  prise  pour  la  mesure  de  l'activité  physiologique 
de  c^  muscle.  L'absorption  de  l'oxygène  est  seule  hée  étroitement  à 
la  manifestation  de  cette  activité,  l'absorption  étant  au  maximum 
quand  l'activité  musculaire  bat  son  plein,  au  minimum  quand  celle-ci 
est  éteinte  ou  sur  le  point  de  s'éteindre. 

{  3.  —  Part  respactWe  que  prennent  les  actions  purement  physiques  et 
les  actions  physiologiques  an  dégagement  d'acide  carbonique  par  les 
muscles  isolés  du  corps. 

Je  viens  de  démontrer  que  la  quantité  totale  d'acide  carbonique 
dégagée  par  un  muscle  isolé  du  corps  n'a  aucun  rapport  avec  les 
phénomènes  d'activité  vitale  dont  ce  muscle  est  le  siège.  J'ai  à  faire 
voir  maintenant  que  cet  acide  carbonique  provient  de  deux  sources  : 

!•  D'un  phénomène  purement  physique  :  dégagement  de  l'acide 
carbonique  préformé  et  contenu  dans  le  muscle  à  l'état  de  dissolu- 
tion ou  de  combinaison  très  instable. 
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2**  D'un  phénomène  physiologique  :  production  d*acide  carbonique 
sous  l'influence  de  Tactivité  vitale  du  muscle. 
La  première  proposition  est  établie  par  les  faits  suivants  : 

A.  —  Le  muscle  mort^  comme  par  exemple  le  muscle  tué  par  la 
chaleur,  dégaffe  encore  de  facide  carbonique. 

Exp.  XIII.  —  Une  patte  de  grenouille  débarrassée  de  sa  peau,  est  plongée 
dans  Teau  è  une  température  déterminée,  et  pendant  un  temps  sufllsant 
pour  tuer  les  muscles.  On  retire  ensuite  la  patte  et  on  Tintroduit  dans 
une  cloche  placée  sur  le  mercure,  et  contenant  un  volume  d'air  connu.  On 
l'y  laisse  une  heure  et  demie,  puis  on  la  retire  et  on  analyse  le  gaz.  On 
voit  alors  que  cette  patte  n'a  pas  absorbé  d'oxygène,  mais  a  dégagé  de 
Tacide  carbonique.  Voici  un  tableau  qui  renseigne  sur  les  quantités  de  ce 
gaz  dégagées  par  plusieurs  pattes  de  grenouilles,  soumises  préalablement 
à  différentes  températures,  pendant  le  même  temps.  Deux  expériences 
ont  été  faites  en  remplaçant  Tair  par  de  Tazote,  afin  de  montrer  que  le 
phénomène  se  produit  aussi  bien  en  l'absence  d'oxygène. 


Eip.  I. 

Bip.  II. 

Exp.  III. 

Exp.  IV. 

Nature  du  gaz  dans  lequel  la  patte 
a  été  mise 

Air 
BO- 
IS' 
0«%33 

Azote 
53- 

(K%ÎO 

Air 
15' 

Azote 

90- 

15' 
0-,096 

Température   à  laquelUe   la   patte 
a  été  soumise  ■ 

Durée  de  Tact  ion  de  la  tempéra- 
ture   

Quantité    d*acide    carbonique   dé- 
£aff ée 

w'^*'*'  •••••••••• •••• 

Ces  chiffres  montrent  bien  que  le  muscle  tué  par  la  chaleur  pro- 
duit en  effet  de  Tacide  carbonique,  mais  qu'il  en  dégage  d*autant 
moins  que  la  température  à  laquelle  on  Ta  préalablement  soumis  a 
été  plus  élevée. 

J'ai  observé  que  la  durée  du  chauffage  exerce  une  influence  ana- 
logue à  celle  de  son  intensité.  En  effet,  dans  les  expériences  faites 
pour  étudier  cette  influence,  j'ai  toujours  constaté  que  la  quantité 
d'acide  carbonique  se  montre  d'autant  plus  faible  que  l'action  de  la 
chaleur  a  été  plus  prolongée*. 

D'après  ces  résultats,  le  muscle  dégagerait  d'autant  moins  d'acide 
carbonique  qu'on  en  a,  au  préalable,  chassé  davantage  par  la  chaleur. 
Cette  interprétation  appelle  une  démonstration  directe.  L'expérience 
suivante  ajoute  ses  enseignements  à  ceux  qu'on  trouve  déjà  dans 
quelques-unes  de  mes  expériences  antérieures. 

*  Voir  les  expériences  relatives  à  Tabsorption  d'oxygène  par  le  muscle  mort. 
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B.  —  La  quantité  d'acide  carbonique  dégagée  par  un  muscle  isolé 
du  corps  est  d  autant  plus  grande  qu'on  le  soumet  pendant  le  déga^ 
gement  à  une  température  plus  élevée, 

Exp.  XIV.  —  Six  pattes  de  grenouilles  de  même  taille  sont  mises  dans 
six  cloches  placées  sur  le  mercure,  et  contenant  des  volumes  égaux  d^air 
ou  d*azote.  On  les  soumet  dans  des  étuves,  à  des  températures  différentes. 
Au  bout  d'une  heure  et  demie,  on  analyse  le  gaz.  Voici  les  résultats  d'une 
expérience  faite  sur  six  pattes  placées  dans  Tazotc. 

Acide  carbonique 
Température.  dégagé. 

ce 

An» 0,130 

28 0,218 

86 0,310 

50 0,567 

62 0.656 

10 0,694 

C.  —  Un  muscle  encore  vivant^  isolé  du  corps^  dégage  (Fautant  plus 
d'acide  carbonique  qu'il  en  contient  une  plus  grande  quantité  pré- 
formée  dans  son  intérieur, 

Exp.  XV.  —  Pour  démontrer  ce  fait,  je  sépare  les  deux  pattes  d'une 
grenouille  au  niveau  du  pubis,  en  les  laissant  recouvertes  de  leur  peau, 
ie  tétanise  Tune  jusqu'à  épuisement,  pendant  quinze  ou  vingt  minutes. 
L'autre  reste  au  repos.  Au  bout  de  ce  temps,  j'enlève  la  peau  des  deux 
pattes  et  je  les  fais  passer  dans  deux  cloches  contenant  des  volumes 
sensiblement  égaux  et  connus  d'air.  Au  bout  d'une  heure  et  demie,  j'ana- 
lyse les  gaz.  Voici  les  résultats  obtenus  dans  trois  expériences  : 

Ac.  carbonique 
G  absorbé.  dégagé. 

ce  ce 

(  Patte  normale 0,221  0,255 

*^*P-  * (  Patte  fatiguée \  0,200  0,424 

j  Patte  normale 0,222  0,308 

^^^'  " 1  Patte  fatiguée 0,194  0,401 

j  Patte  normale 0,220  0,269 

*^*P-  "^ I  Patte  fatiguée 0,183  0,357 

Ainsi,  dans  chaque  expérience,  la  quantité  d'oxygène  absorbée 
est  plus  faible  dans  la  patte  tétanisée  préalablement,  ce  qui  est  bien 
en  rapport  avec  la  diminution  de  Texcitabilité  dans  ce  membre.  Au 
contraire,  la  quantité  d'acide  carbonique  dégagée  a  augmenté  d'une 
manière  considérable.  Ce  résultat  est  facile  à  comprendre  si  l'on  con- 
sidère que  cette  patte  avait  été  tétanisée  et  que  l'acide  carbonique 
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produit  pendant  ce  travail  s'était  accumulé  dans  les  muscles.  Il  y 
avait  donc  une  plus  grande  quantité  d'acide  carbonique  préformé 
dans  ce  membre  que  dans  Tautre. 

En  résumé,  les  résultats  de  ces  diverses  expériences  montrent  que 
le  muscle  mort  dégage  de  Tacide  carbonique  et  que  certaines  condi- 
tions (chaleur,  accumulation  de  gaz)  exercent  sur  le  dégagement  la 
même  action  que  dans  le  cas  d'une  simple  solution  d'acide  carbo- 
nique. On  est  donc  bien  en  présence  d'un  phénomène  d'ordre  pure- 
ment physique. 

Quant  à  la  seconde  proposition  énoncée  au  commencement  de  ce 
chapitre,  c'est-à-dire  la  pai^ticipation  de  l'activité  physiologique  du 
muscle  à  la  production  de  l'acide  carbonique,  elle  est  établie  par 
toute  une  série  d'expériences  qui  feront  l'objet  de  publications  ulté- 
rieures. J'en  donnerai  une  démonstration  directe  par  l'expérience 
suivante. 

D.  —  Un  muscley  placé  dans  fair^  dégage  plus  de  C(A  qu'un  muscle 
identique  {le  muscle  similaire  du  même  animal)  placé  dans  un  gaz 
inerte  et  privé  complètement  d'oxygène. 

Ëxp.  XVI.  —  IjCs  deux  pattes  d'une  même  grenouille  sont  introduites 
dans  deux  cloches  placées  sur  le  mercure  et  contenant  deux  volumes 
égaux  de  gaz,  air  dans  l'un,  hydrogène  dans  Tautre. 

Elles  sont  ainsi  placées  dans  les  mêmes  conditions,  à  la  même  tempé- 
rature. La  nature  du  gaz  seule  diffère.  On  les  y  laisse  une  heure  et  demie; 
après  quoi,  on  les  retire  et  on  analyse  les  gaz.  Voici  les  résultats  obtenus 
dans  plusieurs  expériences  analogues. 

Acide  carbonique  dégagé 
dans  Tair.       dans  l'hydrogène.      Différence. 

ce  ce  ce 

Exp,  1 0,182  0,113  0,069 

Exp.  II 0,180  0,137  0,043 

Exp.  III 0,302  0,208  0,094 

Exp.  IV 0,210  0,149  0,061 

Il  y  a  donc  une  certaine  quantité  d'acide  carbonique  dégagée  en 
plus  dans  l'air,  et  elle  est  due  à  l'action  de  l'oxygène  sur  le  muscle. 
Les  phénomènes  physiologiques  prennent  donc  une  certaine  part  à 
la  production  de  l'acide  carbonique. 

Je  puis  conclure  par  suite  qu'il  existe  bien  réellement  un  phéno- 
mène de  respiration  dans  les  muscles  extraits  du  corps  et  placés 
dans  l'air  ;  la  conclusion  ou  plutôt  l'hypothèse  qu'Hermann  avait  tirée 
de  ses  expériences,  à  savoir  t  que  l'absorption  d'oxygène  d'une  part, 
la  production  d'acide  carbonique  d'autre  part,  sont  deux  phénomènes 
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totalement  indépendants  et  sans  rapports  Tun  avec  Tautre  »,  n*est 
donc  juste  qu'en  partie.  Une  portion  seulement  de  Tacide  carbonique 
produit  n*a  rien  à  voir  avec  Toxygène  absorbé  ;  cette  portion  est  due 
au  dégagement  de  Tacide  préformé  dans  le  muscle  ;  la  comparaison 
du  muscle  placé  dans  l'hydrogène  avec  le  muscle  similaire  placé 
dans  Tair  peut  nous  éclairer  sur  sa  valeur.  C'est  le  chiffre  qu'on 
obtient  ainsi  par  défalcation  qu'on  doit  rapporter  à  l'oxygène  absorbé. 
En  opérant  de  cette  manière,  on  ne  se  trouve  jamais  en  présence 
des  discordances  signalées  plus  haut  entre  les  indications  fournies 
par  l'acide  carbonique  d'une  part,  par  l'oxygène  d'autre  part.  Los 
chiffres  obtenus  varient  toujours  dans  le  môme  sens. 
Pour  terminer,  je  dirai  que  l'ensemble  de  mes  expériences  montre 

C0« 
nettement  que  le  rapport  -j^  ^^  l'oxygène  absorbé  à  l'acide  carbo- 
nique total  dégagé  par  le  muscle  a  été  considéré  bien  à  tort  par  la 
plupart  des  physiologistes  comme   un  quotient   respiratoire.  Les 
explications  que  j'ai  données  plus  haut  mettent  ce  fait  hors  de  doute. 

En  résumé,  je  conclurai  de  ce  travail  : 

!•  L'absorption  d'oxygène  par  le  muscle  isolé  du  corps  est  un 
phénomène  vital. 

2""  La  quantité  totale  d'acide  carbonique  dégagée  par  le  muscle  ne 
saurait  être  prise  comme  mesure  de  son  activité. 

3*  Cet  acide  carbonique  provient  de  deux  sources  : 

(a)  D'un  phénomène  purement  physique  :  dégagement  de  l'acide 
préformé  dans  le  muscle  ; 

(A)  D'un  phénomène  physiologique  :  production  d'acide  carbonique 
sous  l'influence  de  l'activité  vitale. 

4*  La  quantité  d'acide  carbonique  due  à  l'action  de  l'oxygène  sur 
le  muscle  peut  être  obtenue  en  comparant  le  muscle  placé  dans  l'air 
au  muscle  similaire  du  même  animal  placé  dans  l'oxygène. 

5®  11  existe  dans  le  muscle  placé  dans  l'air  un  phénomène  de  res- 
piration. 
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DES  LÉSIONS  INTESTINALES 

DANS  l'intoxication   DIPHTÉRIQUE   EXPÉRIMENTALE   AIGUË 

Par  MM.  J.   COURMONT,   M.   DOYON   et  PAVIOT 

(Planches  III  bt  IV.) 


Nous  avons  entrepris  Tétude  des  lésions  anatomiques  expérimcn- 
laies  qu'engendre  chez  les  animaux  la  toxine  diphtérique.  Dans  le 
présent  mémoire  nous  nous  occuperons  uniquement  des  altérations 
intestinales,  et  plus  spécialement  de  l'intestin  grêle,  observées  chez 
,1e  chien  intoxiqué.  Nous  les  avons  déjà  brièvement  fait  connaître 
dans  une  note  à  la  Société  de  biologie  ^ 

Tous  nos  chiens  ont  reçu  la  toxine  diphtérique  dans  le  système 
veineux,  le  plus  souvent  dans  la  veine  jugulaire.  Les  doses  ont  varié 
entre  1**,5  et  65  centimètres  cubes  de  toxine,  dont  1/10  de  cenli- 
timètre  cube,  injecté  sous  la  peau,  tuait  le  cobaye  en  trente  à  trente- 
six  heures.  Jamais  nous  n*avons  employé  de  cultures  complètes;  il 
ne  s'agit  donc  que  d'intoxication  et  nullement  d'infection.  Quinze 
autopsies  servent  de  base  à  ce  travail. 

I.  —  a.  La  toxine  du  bacille  de  Lôfder  est  un  violent  poison  vaso- 
dilatateur.  Il  suffit  de  parcourir  les  relations  d'autopsies  contenues 
dans  les  mémoires  de  Roux  et  Yersin,  pour  voir  constamment  notés 
ses  effets  congestifs.  Tous  les  expérimentateurs  sont  d'accord  sur  ce 
point. 

Nous  avons  constaté  également,  chez  les  animaux  morts  à  la  suite 
d'une  injection  de  1  centimètre  cube  ou  1",5  de  toxine,  une  vive 

*  CouRMONT  et  DoYON,  LésioDS  intestinales  dans  Tintoxication  diphtérique 
expérimentale  (Soc,  de  bioL,  2  février  1895). 
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congestion  généralisée,  des  hémorragies,  des  infarctus,  des  ecchy- 
moses disséminées  sur  les  muqueuses,  dans  tous  les  organes,  et 
jusque  dans  les  centres  nerveux.  Pendant  les  dernières  heures  de 
sa  vie,  le  chien  vomit  quelquefois  un  peu  de  sang,  le  thermomètre 
sort  ensanglanté  du  rectum.  Mais  cette  congestion  est  généralisée  à 
toutes  les  parties  de  l'organisme  et  ne  montre  pas  de  prédilection 
pour  telle  ou  telle  région*. 

p.  Il  n'en  est  pas  de  même  si  on  force  les  doses.  A  partir  de  1^,5  en 
injection  intraveineuse,  on  peut  observer,  chez  le  chien,  la  grande 
prédominance  des  lésions  intestinales,  et  notamment  de  Tintestin 
grêle,  sur  les  altérations  des  autres  parties  du  corps*. 

Les  chiens  ayant  reçu  1",5  à  2  centimètres  cubes  de  toxine  sont 
morts  en  quinze  à  vingt  heures.  Tous  ont  présenté  une  vive  conges- 
tion et  des  plaques  ecchymotiques  de  la  muqueuse  buccale  ;  beaucoup 
offraient  à  Tanus  du  sang  rouge  à  peu  près  pur,  pendant  les  dernières 
heures  de  leur  vie.  A  Tautopsie,  outre  les  altérations  congestives  et 
œdémateuses  des  différents  organes  (que  nous  étudierons  ultérieure- 
ment), les  intestins  présentaient  toujours  les  lésions  les  plus  appa- 
rentes. Dans  un  cas,  elles  siégeaient  indistinctement  sur  l'intestin 
grêle  et  le  gros  intestin.  En  général,  le  maximum  d'intensité  est 
nettement  sur  l'intestin  grêle.  L'estomac  est  moyennement  conges- 
tionné, la  région  pylorique  reste  constamment  pâle,  l'intestin  grêle, 
dans  toute  sa  longueur,  est  tel  que  nous  allons  le  décrire  et  la  con- 
gestion décroit  notablement  dans  le  gros  intestin. 

On  remarque  déjà,  avant  d'ouvrir  l'intestin  grêle,  la  dilatation 
exagérée  des  vaisseaux  du  mésentère  et  de  la  tunique  séreuse  ;  sur 
ce  fond  font  saillie  des  taches  rouge  sombre,  longitudinales  :  ce  sont 
les  plaques  de  Peyer.  Après  ouverture  et  étalage  de  la  surface 
interne,  on  est  frappé  de  la  teinte  rouge  vif  diffuse  qu'elle  pré- 
sente; c'est  de  la  congestion  portée  au  summum  d'intensité.  Les 
plaques  de  Peyer  ont  un  aspect  bien  spécial.  Elles  sont  encore  plus 
vivement  congestionnées,  si  c'est  possible,  ont  une  couleur  plus 
sombre,  sont  très  saillantes  et  paraissent  ulcérées;  elles  sont  recou- 
vertes de  petits  points  exsudatifs  blanchâtres.  Le  cœcum  est  surtout 
remarquable  à  ce  point  de  vue.  Dans  un  cas  où  le  fond  de  la  mu- 
queuse était  relativement  peu  congestionné,  l'aspect  général  de  l'in- 
testin grêle  était  celui  d'un  intestin  typhique.  La  muqueuse  n'est  pas 
sensiblement  épaissie. 

» 

'  t  Noud  nMnsistons  pas,  dans  ce  mémoii*6,  sur  la  période  d'incubation  qui  existe 
fiitalement  entre  l'injection  de  la  toxine  et  Tapparition  des  lésions  congestives 
(voy.  Soc.  de  biol.^  2  février  1895,  et  Arch.  de  pbysiol.^  !•'  avril  1895). 

'  MM.  d'Espine  et  de  Marignac  avaient  déjà  signalé,  chez  le  cobaye  inoculé 
avec  des  cultures  complètes,  une  entérite  œdémateuse  du  duodénum. 

Arch.  db  phts.,  5*  série.  —  VII  Si 
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En  somme,  avec  ces  doses  relativement  minimes,  on  observe  déjà 
une  prédominance  marquée  des  lésions  congestives  sur  Tintestin 
grêle;  mais,  sauf  peut-être  les  points  blanchâtres  qui  recouvrent  les 
plaques  de  Peyer,  rien  ne  semble  indiquer  un  processus  plus  actif 
que  la  simple  vaso-dilatation. 

Y-  Il  en  est  tout  autrement  lorsqu'on  injecte  au  chien  des  doses  de 
toxine  voisines  de  50  centimètres  cubes  (50  à  65**).  L'animal  ne 
paraît  pas  incommodé  de  Tinjeclion  pendant  les  premières  heures. 
Brusquement,  vers  la  troisième  heure,  il  devient  triste,  se  couche, 
vomit  et  émet  par  Tanus  des  matières  jaunâtres,  pseudo-membra* 
neuses,  noyées  dans  un  enduit  gélatineux,  semi-liquide,  tremblotant, 
teinté  de  sang.  L'état  de  l'animal  s'aggrave  rapidement  et  la  mort 
survient  (le  plus  souvent  subitement)  vers  la  cinquième  heure.  Les 
muqueuses  buccales  sont  recouvertes  de  sang  et  présentent  des 
taches  ecchymotiques ;  l'anus  est  souillé  de  sang;  les  conjonctives 
sont  souvent  injectées. 

A  l'autopsie,  outre  la  congestion  générale  de  tous  les  organes,  on 
note  l'aspect  tuméfié,  œdémateux  de  l'intestin  grêle  qui  est  très 
épaissi  au  toucher  ;  sa  tunique  séreuse  peut  paraître  moins  conges- 
tionnée que  les  autres  viscères.  A  la  coupe,  l'épaississement  de  la 
paroi,  qui  est  infiltrée,  est  très  considérable.  Après  étalage,  la  sur- 
face muqueuse  offre  l'aspect  d'une  entérite  membraneuse  très  in- 
tense, générahsée  à  tout  l'intestin  grêle,  respectant  presque  toujours 
le  gros  intestin.  La  région  pylorique  est  pâle  et  intacte  ;  l'estomac 
est  simplement  congestionné. 

La  surface  de  l'intestin  grêle  est  complètement  recouverte  d'un 
enduit  épais,  jaunâtre,  ocreux,  ayant  la  consistance  d'une  gélatine 
ramollie,  non  adhérent,  s'enlevant  sous  forme  de  lambeaux  membra- 
neux tremblotants.  Une  partie  de  cet  enduit,  expulsé  pendant  la  vie, 
avait  formé  les  matières  diarrhéiques  signalées  plus  haut.  U  est  tou- 
jours plus  abondant  dans  la  seconde  moitié  de  l'intestin  grêle  ;  une 
partie  du  duodénum  peut  en  être  dépourvue. 

Ces  membranes  tremblotantes  enlevées,  on  se  trouve  en  présence 
d'une  muqueuse  infiltrée,  boursouflée,  œdémateuse,  quadruplée 
d'épaisseur,  très  vivement  congestionnée,  avec  plaques  ecchymo- 
tiques, recouverte  d'une  mince  pellicule  nacrée  très  adhérente  sur 
laquelle  se  détachent  des  plaques  de  Peyer  tuméfiées.  Il  y  a 
quelquefois  de  l'ictère  et  une  grande  quantité  de  bile  dans  le 
duodénum. 

Dans  un  cas  nous  avons  obtenu  les  mêmes  lésions  sur  un  chien  de 
8^8,750,  mort  en  sept  heures  et  demie,  à  la  suite  d'une  injection  peu 
abondante  (2^,6  de  toxine). 

En  résumé,  le  chien  qui  meurt  rapidement  intoxiqué  avec  la  cul* 
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ture  filtrée  du  bacille  de  Lôfller,  offre  une  entérite  membraneuse^  de 
l'intestin  grêle,  à  aspect  franchement  inflammatoire. 

Pour  nous  mettre  autant  que  possible  à  Tabri  d'une  action  directe 
sur  la  muqueuse  intestinale  des  microbes  contenus  dans  sa  cavité, 
nous  avons  institué  Texpérience  suivante  : 

On  fait  passer  pendant  trois  quarts  d'heure  dans  l'intestin  d'une 
chienne  de  15  kilogrammes,  8  à  10  litres  d'eau  bouillie  boriquée  à 
40/1000*,  par  un  entonnoir  fixé  dans  le  rectum.  La  plus  grande  partie 
du  liquide  ressort  par  la  bouche,  l'autre  par  le  rectum.  L'injection 
intraveineuse  de  65  centimètres  cubes  de  toxine  diphtérique  a  lieu 
immédiatement  après.  La  mort  survient  cinq  heures  plus  tard  et 
l'entérite  membraneuse  offerte  par  l'intestin  grêle  est  identique  à 
celle  des  autres  chiens.  C'est  bien  la  toxine  diphtérique  qui  est  direc- 
tement l'origine  de  ces  lésions;  elle  n'agit  pas  simplement  en  livrant 
l'intestin  aux  microbes  qu'il  renferme.  L'entérite  est  toxique  et  non 
infectieuse. 

II.  —  Nous  avons  soumis  à  l'examen  histologique  les  parois  intes- 
tinales provenant  des  différentes  autopsies  de  nos  chiens. 

Nous  nous  contenterons  de  décrire  trois  types  de  lésions  qui  nous 
paraissent  correspondre  aux  degrés  de  l'intoxication. 

1*  La  figure  1  de  la  planche  III  représente  la  coupe  d*une  plaque  de  Peyer 
prise  à  la  fin  de  Fintestin  grêle  d*un  chien  mort  en  quinze  heures,  à  la 
suite  d*uiie  injection  intraveineuse  de  l'%5  de  toxine.  Cet  intestin  était 
violemment  congestionné,  mais  sans  autre  lésion  apparente,  sans  exsudât. 

Le  dessin  porte  sur  la  limite  de  la  plaque  de  Peyer  dont  on  ne  voit 
que  deux  follicules  (3).  La  muqueuse  ne  présente  aucune  lésion  cellulaire 
apparente.  La  couche  glandulaire  profonde  (i)  offre  une  dilatation  consi- 
dérahle  des  capillaires.  A  la  surface  des  follicules  (3)  la  muqueuse  a  dis- 
paru en  grande  partie  ;  dans  la  partie  profonde  subsistante,  les  capillaires 
injectés  et  dilatés  dessinent  les  ramifications  en  pinceaux  notées  4.  Les 
follicules  sont  bourrés  de  cellules,  sans  qu*on  puisse  dire  s'il  s'agit  là 
d*un  premier  degré  d'inflammation  ;  en  effet  ils  contiennent  à  leur  centime 
des  extravasations  sanguines  interstitielles  (3)  qui  ont  modifié  la  struc- 
ture normale,  en  refoulant  les  cellules  à  la  périphérie. 

La  muscularis  mucosm  est  intacte. 

Jje  bourrelet  de  la  plaque  de  Peyer  (2)  est  également  intact. 

Dans  toute  la  sous-muqueuse  il  est  impossible  de  trouver  des  traces  de 
diapédèse  ;  vers  sa  profondeur  seulement  on  trouve  tous  les  vaisseaux  (5) 
énormément  dilatés. 

La  musculaire  est  normale. 


*  En  été  la  putréfaction  de  l*intêstin  grêle  est  tellement  rapide  efaez  ces  animaux, 
^tt«  raateptie  efl  presque  nsposaible  ai  la  moit  remonte  à  quelques  heures. 
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En  résumé  :  la  lésion  exclusive  du  premier  type  est  la  vaso-dila-^ 
tation  poussée  jusqu'à  Textravasation  dans  les  points  où  les  capil- 
laires sont  mal  soutenus,  comme  dans  les  follicules.  Il  n'y  a  pas  de 
diapédèse. 

Ce  premier  type  répond  à  toutes  les  coupes  pratiquées  dans  l'in- 
testin grêle  simplement  congestionné  des  chiens  ayant  reçu  i**,5  à 
2  centimètres  cubes  de  la  toxine  que  nous  avons  employée  (voir  1,  p). 

2**  Le  second  type  histologique  est  constitué  par  des  lésions  fran- 
chement inflammatoires. 

La  fîgure  2  de  la  planche  III  représente  une  coupe  pratiquée  dans  la 
première  moitié  de  Tintestin  grêle  d'un  chien  mort  en  cinq  heures  et 
demie  à  la  suite  d'une  injection  intraveineuse  de  53  centimètres  cubes 
de  toxine.  Cette  portion  de  l'intestin  grêle  ne  présentait  pas  d'exsudat, 
tandis  que  la  seconde  moitié  était  atteinte  d'entérite  membraneuse. 

On  remarque  l'absence  de  tout  exsudât  à  la  surface  de  la  muqueuse, 
l'intégrité  de  son  épithélium  de  revêtement,  dont  certains  points  sont 
remarquablement  conservés,  offrant  des  cellules  encore  gonflées  de 
mucus  (â).  Le  sommet  des  villosités  présente  bien  une  calotte  de  capil- 
laires dilatés  (  i),  la  sous-muqueuse  a  aussi  ses  vaisseaux  gorgés  de  sang, 
mais  en  somme  la  vaso-dilatation  est  généralement  moins  marquée  que 
dans  le  type  précédent.  Le  processus  qui  prédomine  dans  toute  l'épaisseur 
de  la  paroi  intestinale  est  une  diapédèse  intense.  Au  centre  des  villo- 
sités (1),  dans  la  couche  glandulaii^,  où  chaque  espace  interglandulaii'e 
est  infiltré  do  cellules  jeunes  (2),  et  jusque  entre  les  deux  couches  de  la 
musculaire,  cette  diapédèse  est  de  la  dernière  évidence. 

En  résumé,  les  chiens  qui  niourcMil  très  rapidement  intoxiqués 
(voir  I,  y)  peuvent  présenter,  à  côté  de  lésions  d'entérite  membra- 
neuse, des  points  de  leur  intestin  grêle  privés  d'exsudat,  non  des- 
quames, où  prédomine  la  diapédèse  et  qui  constituent  un  second 
type  histologique. 

3*  Le  troisième  type  correspond  aux  lésions  macroscopiques  d'en- 
térite membraneuse  des  chiens  rapidement  intoxiqués  (voir  I,  y). 

La  figure  3  de  la  planche  IV  représente  la  coupe  de  la  paroi  de  Tintes- 
tin  grêle  d'un  chien  mort  cinq  heures  et  demie  après  une  injection  intra- 
veineuse de  50  centimètres  cubes  de  toxine.  Les  lésions  d'entérite  mem- 
braneuse signalées  à  l'autopsie  étaient  des  plus  intenses. 

Cette  figure  comprend  la  muqueuse  et  l'exsudat  membraneux. 

Les  villosités  ont  des  vaisseaux  dilates  et  gorgés  de  8ang(i).  1^  couche 
glandulaire  présente  la  même  vaso-dilatation  a  un  haut  degré  (2).  D'une 
façon  générale  la  vaso-dilatation  est  au  moins  aussi  intense  que  dans  le 
type  i  et  sûrement  bien  plus  accentuée  que  dans  le  type  2,  car  elle  se 
montre  dans  toute  la  hauteur  des  villosités.  La  diapédèse  est  modérée, 
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beaucoup  moins  intense  que  dans  le  type  2  ;  elle  n'occupe  guère  que  le 
«otnniet  des  villosités,  respectant  les  espaces  interglandulaires. 

L*épithélium  de  revêtement  a  pour  ainsi  dire  disparu,  ou  du  moins  il 
se  confond  avec  la  masse  des  cellules  qui  composent  Texsudat.  Parmi  les 
tubes  glandulaires,  beaucoup  sont  à  peu  près  vides,  et  ont  pris  comme  un 
aspect  moniliforme  ;  dans  les  parties  renflées,  on  peut  trouver  encore 
quelques  cellules  déformées,  à  pi'otoplasma  granuleux  et  noyau  peu  vi- 
sible. Ailleurs,  certains  tubes  sont  revêtus  d'un  épithélium  complet,  mais 
présentant  les  mêmes  altérations  protoplasmiques. 

L*exsudat  membraneux,  vu  en  place,  se  compose,  pour  sa  plus  grande 
pai*tie,  de  cellules  déformées,  tassées,  dont  l'ensemble  prend  un  aspect 
vague  avec  noyaux  mal  visibles.  Dans  cette  nappe  indécise,  on  voit,  ici 
très  espacés,  là  serrés  les  uns  contre  les  autres,  des  moules  glandulaires, 
composés  de  cellules  cubiques,  formant  de  longs  boyaux  plus  ou  moins 
festonnés  (3).*  Ces  moules  glandulaires  ainsi  que  les  cellules  qui  forment 
la  masse  de  l'exsudat,  sont  noyés  dans  une  substance  grenue  qui  n'est 
autre,  ainsi  qu'on  va  le  voir,  que  du  mucus.  11  n'existe  pas  de  fibrine 
appréciable. 

Ija  figure  4  représente  cet  exsudât  à  un  plus  fort  grossissement.  On  y 
distingue,  outre  les  détails  précédemment  signalés,  des  amas  de  globules 
rouges  (4)  situés  à  proximité  du  sommet  des  villosités. 

L'examen  de  l'exsudat  membraneux  à  fètat  frais  montre  : 

!•  Sa  formation  en  grande  partie,  peut-être  même  en  totalité,  par  une 
substance  qui  n'est  pas  de  la  fibrine,  car  l'acide  acétique  ne  la  gonfle  pas 
et  ne  la  rend  pas  transparente  ;  elle  est  au  contraire  précipitée  et  ne  se 
dissout  pas,  c'est  donc  de  la  mucine. 

2®  Sa  constitution  cellulaire.  La  plupart  des  cellules  sont  rondes  ou 
ovales  avec  une  aire  protoplasmique  très  visible  et  un  noyau  vigoureu- 
sement coloré.  Le  protoplasma  offre  de  plus  une  transformation  grannlo- 
graisseuse  intense  et  véritablement  extraordinaire,  étant  donnée  la  rapi- 
dité du  processus. 

Dans  cet  exsudât  frais,  on  retrouve  aussi  les  moules  glandulaires,  sous 
forme  de  boyaux  pleins  ou  munis  d'une  lumière  étroite,  formés  de  cellules 
cubiques  dont  le  protoplasma  présente  le  même  état  granulo-graisseux. 

Enfin,  il  est  aisé  de  rencontrer  des  lambeaux  de  muqueuse  très  recon- 
naissables,  apparaissant  sous  Jorme  d'un  carrelage  hexagonal  ou  penta- 
gonal  délicat. 

Ce  dernier  fait  a  été  constant  dans  l'examen  des  exsudats  frais;  mais 
la  présence  des  moules  glandulaires  l'a  été  moins,  une  fois  sur  trois 
dans  nos  examens  ;  nous  l'aurions  peut-être  rencontré  plus  souvent,  car 
ils  existent  dans  l'exsudat  durci  en  place,  à  la  surface  de  la  coupe  de 
l'intestin,  dans  deux  cas  où  nous  n'avions  pas  fait  préalablement  de  disso- 
ciation fraîche. 

En  raison  de  la  fragilité  de  l'exsudat,  il  convient  de  recueillir  la  pièce 
avec  grand  soin  sans  eu  toucher  la  surface,  autrement  c&  fait,  l'expulsion 
des  boyaux  glandulaires,  échapperait.  11  est  très  spécial  à  cette  intoxi- 
cation, nous  n'en,  avons  pu  trouver  l'explication  histologique,  ni  dans  les 
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auteurs,  ni  par  nous-mêmes.  Faut-il  invoquer  un  œdème  des  espaces 
intertubulaires  qui  aurait  exprimé  le  contenu  des  glandes?  G^est  pro* 
bable,  mais  nous  n^osons  Taffirmer,  d'après  Texamen  de  nos  préparations. 

En  résumé,  le  troisième  type  histologique  comprend  des  lésions 
inflammatoires  (congestion  et  diapédèse)  compliquées  d'un  processus 
exsudatif  uniquement  cellulaire,  aboutissant  à  la  formation  d*une 
véritable  membrane  non  fibrineuse.  Ces  cellules  sont  toutes  atteintes 
de  dégénérescence  granulo-graisseuse  extrêmement  rapide. 

Il  va  sans  dire  que  ces  trois  types  de  lésions  ne  sont,  dans  notre 
esprit,  que  les  trois  stades  des  effets  d'une  même  intoxication  plus 
ou  moins  intense.  Ils  peuvent  d'ailleurs  se  rencontrer  sur  un  même 
animal. 

Conclusions. 

Lorsqu'on  introduit  dans  le  système  circulatoire  d'un  chien  les 
substances  solubles  fabriquées  dans  ses  bouillons  de  culture  par  le 
bacille  de  Lôffler,  il  se  produit,  avec  des  doses  allant  de  2  à  50  cen- 
timètres cubes  environ,  une  mort  rapide  avec  des  lésions  localisées 
à  l'intestin  et  plus  spécialement  à  l'intestin  grêle,  siège  probable  de 
l'élimination  des  toxines. 

Ces  lésions  de  l'intestin  grêle,  vont  de  la  simple  vaso-dilatation, 
avec  ou  sans  diapédèse,  à  une  véritable  exsudation  cellulaire  cons- 
tituant une  entérite  membraneuse.  Elles  sont  proportionnelles  à  la 
dose  injectée. 

Une  véritable  inflammation  peut  donc  être  produite  non  seulement 
par  des  substances  solubles  introduites  in  loco,  mais  aussi  par  des 
toxines  injectées  à  distance  et  qui  viennent  choisir  le  siège  de  leur 
action. 

Rencontrée  chez  un  diphtérique,  une  pareille  entérite  eût  été 
mise  sur  le  compte  d'une  infection  secondaire  intestinale  ;  alors 
qu'elle  eût  été  simplement  toxique,  produite  à  distance  par  le  bacille 
de  Lôlïler. 


EXPLICATION   DES   FIGURES  DES  PLANCHES  III  ET  IV 

Planche  III. 

Pig.  1  (chien  mort  en  15  heures  à  la  Buite  d*une  injection  intraveineuse  de  1*',5 
de  toxine).  —  Plaque  de  Peyer  hémorragique;  le  dessin  porte  sur  la  limite  de 
la  plaque  dont  on  ne  voit  que  deux  follicules  (ocul.  ^,  obj.  2  de  Vérick). 

1 .  Couche  glandulaire  dont  les  lésions  se  réduisent  à  la  dilatation  dos  capillaire». 

2.  Hourrclel  de  la  plaque  de  Peyei*. 

8.  Un  follicule  de  la  plaque  avec  hémorragies  inlei'&litiellos. 
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4 .  Dilatalion  intense  des  vaisseaux  de  la  muqueuse  qui  recouvre  la  plaque  (il  ne 
reste  que  les  couches  profondes  de  cette  muqueuse).. 

5.  Tous  les  vaisseaux  de  la  sous-muqueuse  sont  dilatés  et  gorgés  de  sang. 

Fig.  2  (chien  mort  en  5  h.  âO  m.  à  la  suite  d*une  injectiou  intraveineuse  de  55" 
de  toxine).  —  Muqueuse  de  la  première  moitié  de  Tintestin  grêle,  conges- 
tionnée, sans  exsudât  (ocul.  4,  obj.  0  de  Vérick). 

1.  Diapédëse  au  centre  de  toutes  les  villosités. 

2.  Diapédèse  dans  les  espaces  interglandulaires. 

3.  Muqueuse  intacte  avec  des  cellules  bien  conservées,  quelques-unes  gonflées 
de  mucus,  absence  complète  d'exsudat. 

4.  Congestion  modérée  de  la  surface  des  papilles. 

Planche  IV. 

Fig.  3  (chien  mort  en  5  h.  SO  m.  après  injection  intraveineuse  de  50*'  de 
toxine).  —  Muqueuse  de  Tintestin  grêle,  épaisse,  congestionnée,  avec  la  mem- 
brane exsudée  en  place  (ocul.  8,  obj.  0  de  Vérick). 

1 .  Villosités  dont  les  vaisseaux  sont  dilatés  et  gorgés  de  sang. 

2.  Couche  glandulaire  avec  la  même  dilatation  vasculaire. 

5.  Moules  glandulaires  expulsés  et  tombés  dans  une  couche  épaisse  de  cellules 
et  de  mucus,  l'ensemble  formant  Texsudat  membraneux  de  surface. 

Fig.  4.  —  Coupe  précédente  vue  à  un  plus  fort  grossissement 

(ocul.  3,  obj.  4  de  Reichert). 

1 .  Villosités  dont  les  vaisseaux  sont  dilatés  et  gorgés  de  sang. 

2.  Moules  glandulaires  expulsés. 

3.  Mucus  englobant  les  cellules  et  les  moules  glandulaires  de  l'exsudat. 

4.  Quelques  hémorragies  dans  cet  exsudât. 
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'  SUR  LES  ÉCHANGES  GAZEUX   DES  MUSCLES  ISOLÉS  DU  CORPS 
A  l'État  de  repos  et  a  l'état  de  travail 

Par   M.   J.   TIS80T 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  Chauveau,  au  Muséum.) 


Cette  question  a  été  étudiée  par  Matteucci*  qui,  le  premier,  cons- 
tata une  augmentation  dans  l'absorption  d'oxygène  et  dans  le  déga- 
gement d'acide  carbonique  pendant  le  travail.  Du  Bois-Reymond  émit 
l'hypothèse  que  cette  augmentation  de  l'absorption  d'oxygène  est  due 
à  ce  que  le  muscle,  en  travaillant,  s'agite  et  renouvelle  sans  cesse  les 
couches  d'air  avec  lesquelles  il  est  en  contact.  Cette  hypothèse  est 
soutenue  par  Hermann  *  etDanilewsky^,  qui  prétendent  qu'un  muscle 
simplement  agité  dans  Tair  se  conduit  comme  un  muscle  à  l'état  de 
travail. 

J'ai  étudié  la  question  en  cherchant  à  me  mettre  à  Tabri  de  tout^ 
cause  d'erreur.  Je  me  suis  servi  de  la  grenouille  comme  sujet  d'étude. 
Ces  expériences  ont  été  faites  sans  asepsie,  mais  pendant  un  temps 
assez  court  ♦.  Le  train  postérieur  d'une  grenouille  est  coupé,  les  pattes 
séparées  au  niveau  du  pubis,  la  peau  enlevée,  puiè  le  pied  en  est  dé- 
taché au  niveau  de  l'articulation  tarso-méta tarsienne.  Les  pattes  ainsi 
préparées  sont  introduites  dans  deux  cloches  placées  sur  le  mercure 
et  contenant  un  volume  d'air  exactement  connu.  L'une  sert  de  té- 
moin ;  pour  l'autre,  la  cloche  est  saisie  avec  une  longue  pince  et 
agitée  fortement.  Il  faut  surtout  éviter  de  prendre  la  cloche  avec  les 

*  Matteucci.,  CoiJJptes  rendus^  i.  I,  1856. 

*  L.  Hermann,  Uniers.  u.  dea  Stoffw.  der  ^fu$k,  Berlin,  18fi7. 
'  Danilewskt,  Centr.  f.  d.  med,  Wiss.^  1874. 

*  Voir  mon  autre  mémoire,  page  470. 
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doigts  pour  agiter  le  muscle,  car,  par  ce  procédé,  on  échauffe  l'air  et 
le  muscle,  et  je  montrerai  dans  une  autre  publication  qu'une  éléva- 
tion de  deux  ou  trois  degrés  dans  la  température  suffit  pour  aug- 
menter notablement  Tabsorption  d'oxygène  et  la  production  d'acide 
carbonique.  Lorsqu'on  juge  que  l'expérience  a  suffisamment  duré,  les 
pattes  sont  retirées  des  cloches  et  les  gaz  analysés.  Voici  les  résul- 
tats obtenus  dans  plusieurs  expériences  : 

Exp.  I  (23  janvier).  —  Une  patte  est  agilée  pendant  quarante  minutes; 
Texpérience  dure  une  heure  et  demie.  Température  18^. 


• 

Tolome 

primitif 

du  gaz. 

Tolume 

après  Tex- 

périence. 

0  avant 

l'ex- 
périence. 

0  après 

rex- 
pértence. 

0  ebsorbé. 

CO» 
produit. 

Patia  affilée 

ce 
13,330 

13,318 

oc 
13,315 

13,336 

ec 

3,560 

3,557 

ec 
3,394 

3.386 

ce 
0,366 

0,371 

ee 
0,373 

0,374 

Patte  en  repos 

Exp.  II  (26  janvier  1894).  —  Une  .patte  est  agitée  fortement  pendant 
soixante  minutes;  rexpérience  dure  une  heure  dix  minutes.  Tempé- 


rature 18**. 


Tolume 

primitif 

du  gaz. 

Tolume 
après  l'ex- 
périence. 

0  sTaat 

l'ex- 
périenee. 

0  après 

ri- 

périence. 

0  abMfbé. 
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produit. 

Patte  affitèe 

ce 

13,708 

13,760 

ce 
13,814 

13,841 

co 
3,660 

3,671 

00 

3,484 
3,497 

ee 
0,176 

0,174 

ec 
0,397 

0,394 

Patte  en  repos 

Dans  ces  deux  expériences,  Tagitation  du  muscle  a  été  incompa- 
rablement plus  considérable  que  dans  le  travail  musculaire,  et  ce- 
pendant je  n*ai  pas  constaté  une  plus  grande  absorption  d'oxygène 
par  le  muscle  agité.  On  verra  au  contraire  que,  dans  les  expériences 
qui  suivent,  il  se  produit  une  augmentation  très  notable  pour  un  tra- 
vail peu  considérable.  Cette  augmentation  se  produit  aussi  bien 
lorsque  le  muscle  est  tétanisé  d'une  manière  continue,  et  dans  ce  cas, 
il  n'effectue  que  peu  ou  pas  de  mouvements. 

En  résumé,  la  modification  des  échanges  gazeux  du  muscle  pen- 
dant le  travail  ne  peut  être  expliquée  par  Thypothèse  de  Du  Bois-Rey- 
mond.  On  doit  y  voir  le  résultat  d'une  augmentation  d'activité.  J'ai 
montré  du  reste,  dans  un  autre  mémoire  publié  dans  ces  Archives, 
que  la  quantité  d'oxygène  absorbée  par  le  muscle  suit  les  modifica- 
tions de  son  activité  et  de  son  excitabiUté. 
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Dans  d*autres  expériences,  j'ai  étudié  comparativement  les  échanges 
gazeux  de  muscles  placés  dans  Tair  et  dans  un  gaz  inerte,  à  l'état  de 
repos  et  à  l'état  de  travail.  J'ai  indiqué  dans  mon  mémoire  précédent 
quels  étaient  les  avantages  de  cette  méthode  ^  Je  n'y  reviendrai  donc 
pas  ici. 

Ces  expériences  ont  été  faites  sans  précaution  d'asepsie,  mais  dans 
des  conditions  qui  mettent  à  l'abri  des  causes  d'erreurs  dues  à  la  pu- 
tréfaction, c'est-à-dire  en  opérant  pendant  un  temps  assez  court,  va- 
riant de  une  heure  à  une  heure  et  demie,  temps  pendant  lequel, 
comme  je  l'ai  déjà  dit,  la  putréfaction  n'a  pas  le  temps  de  se  déve^ 
lopper.  Une  difficulté  est  l'impossibilité  de  faire  l'expérience  dans  l'air 
et  dans  l'hydrogène  successivement  et  sur  le  même  muscle.  En  effet, 
un  muscle  n'est  pas  comparable  à  lui-même  à  deux  moments  diffé* 
rents.  J'ai  donc  dû  m'adresser  à  deux  muscles  similaires  d^un  même 
animal,  les  deux  pattes  d'une  même  grenouille  par  exemple.  D'autre 
part,  il  était  nécessaire  de  comparer  en  même  temps  dans  chaque 
expérience  quatre  muscles  mis  dans  les  conditions  suivantes  : 

(a)  Muscle  en  repos  dans  l'air. 

{b)  Muscle  en  travail  dans  l'air. 

(c)  Muscle  en  repos  dans  un  gaz  inerte. 

(d)  Muscle  en  travail  dans  un  gaz  inerte. 

Cette  comparaison  était  indispensable  pour  connaître  le  rapport 

C0« 

-prj-  à  l'état  de  repos  et  à  l'état  de  travail.  J'ai  donc  dû  m'adresser  à 

deux  animaux  différents.  Pour  avoir  des  muscles  aussi  semblables 
que  possible,  j'ai  pris  des  grenouilles  de  même  taille,  soumises  de- 
puis longtemps  aux  mêmes  conditions  *.  On  peut  constater  sur  de 
telles  grenouilles  que  les  pattes  absorbent  sensiblement  la  même 
quantité  d'oxygène  et  dégagent  à  peu  près  la  même  quantité  d'acide 
carbonique.  D'ailleurs,  les  échanges  gazeux  varieraient-ils  d'une  gre- 
nouille à  l'autre,  que  cela  nous  importe  peu.  Il  sufSt  qu'ils  soient 
exactement  identiques  dans  les  deux  pattes  d'une  même  grenouille. 
Et  c'est  ce  qui  a  lieu  si  les  deux  pattes  ont  été  mises  dans  les  mêmes 
conditions  expérimentales.  Il  m'est  arrivé  très  souvent  de  trouver 
des  chiffres  d'oxygène  et  d'acide  carbonique  ne  différant  que  de  0**,001 
ou  0*^,002  pour  les  deux  pattes  de  la  même  grenouille.  Cela  connu, 
et  pour  éviter  les  causes  d'erreurs  possibles  dues  aux  différences  in- 
dividuelles, j'ai  fait  varier  la  disposition  des  pattes  dans  les  expé- 


•  Voir  page  475. 

*  Ces  grenouilles,  capturées  au  même  moment,  étaient  restées  pendant  le  même 
temps  dans  un  grand  bassin  et  en  plein  air.  On  sait  quelle  est  Finfluence  de  ces 
conditions  sur  Texcitabiiilé  de»  nerfs  et  des  muscles  de  ces  animaux. 
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rienees,  c'esi*à-dire  que  les  deux  pattes  d'une  même  grenouille  cor- 
respondaient à  A  et  c  ou  bien  à  a  et  e/,  ou  encore  à  a  et  i^.  Dans  ces 
conditions,  les  résultats  restent  toujours  les  mêmes,  quelle  que  soit 
la  disposition  des  pattes. 

Une  autre  cause  d'erreur  réside  dans  la  difficulté  de  faire  travailler 
deux  muscles  d'une  manière  identique,  Tun  dans  Tair,  lautre  dans 
un  gaz  inerte.  Je  montrerai,  dans  une  publication  prochaine,  que  le 
muscle  se  fatigue  plus  vite  dans  Thydrogène  que  dans  F  air.  Pour  que 
le  travail  soit  le  même  pour  les  deux  muscles,  il  est  nécessaire  que 
les  excitations  ne  soient  pas  trop  fréquentes,  ni  d'une  trop  longue 
durée.  De  plus,  il  ne  faut  pas  que  la  durée  du  travail  dans  les  deux 
muscles  dépasse  dix  à  quinze  minutes  en  général*.  Passé  ce  temps, 
même  avec  des  excitations  peu  fréquentes,  on  voit  les  contjractions 
devenir  plus  faibles  dans  l'hydrogène  que  dans  l'air. 
Voici  le  dispositif  que  j'ai  employé  pour  ces  expériences  : 
On  introduit  dans  quatre  cloches  placées  sur  le  mercure  quatre 
volumes  soigneusement  mesurés  et  sensiblement  égaux  de  gaz,  deux 


Fig.  1. 

volumes  d'air  et  deux  volumes  d'hydrogène  ou  d'azote.  Deux  de  ces 
cloches  portent  une  électrode  de  platine  (A,  Cig.  1).  Gela  fait,  on  choi- 
sit deux  grenouilles  de  même  taille  ;  on  prépare  les  pattes  comme 
dans  les  expériences  précédentes,  puis  on  les  fait  passer  dans  les 
quatre  cloches  en  ayant  soin  de  ne  pas  introduire  de  bulles  d'air 
avec  elles.  On  a  soin,  d'autre  part,  de  les  disposer  de  manière 
qu'elles  ne  s'appHquent  pas  contre  les  parois  de  la  cloche  et  que 
toute  leur  surface  soit  en  contact  avec  l'air  ou  l'hydrogène.  Deux 


*  Il  eBt  facile  de  rester  d^n8  ces  conditions  en  ne  déterminant  dans  les  deux 
muscles  qn*ane  contraction  ou  un  tétanos  excessivement  court,  toutes  les  minutes 
ou  toutes  les  deux  minutes. 
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d*entre  elles  sont  en  relation,  d'une  part  avec  le  mercure,  et  d*autre 
part  avec  Télectrode  de  platine  (Jîg.  i).  Les  deux  électrodes  sont 
reliées  ensemble,  puis  on  plonge  dans  le  mercure  des  deux  vases 
qui  supportent  les  cloches,  deux  fils  conducteurs  B  reliés  à  un  appa- 
reil d'induction.  Les  excitations  sont  déterminées  par  un  interrup- 
teur placé  sur  le  trajet  du  circuit.  On  voit  donc  que,  avec  cette  dis- 
position, les  deux  muscles  sont  soumis  aux  mêmes  excitations  par  le 
courant  et  fournissent  le  même  travail,  si  on  prend  en  plus  les  pré- 
cautions indiquées  plus  haut.  Quant  à  la  quantité  de  travail  produite, 
elle  est  variable  d'une  expérience  à  l'autre  et  ne  peut  être  appréciée, 
le  muscle  travaillant  à  vide.  Il  ne  nous  importe  du  reste  que  de 
savoir  qu'elle  est  la  même  pour  les  deux  muscles  dans  une  même 
expérience. 

La  durée  de  ces  expériences  a  été  de  quarante  minutes  à  une 
heure.  Quand  on  juge  le  travail  suffisant,  les  quatre  muscles  sont 
retirés,  puis  les  gaz  sont  analysés. 

Voici  les  résultats  de  quelques  expériences  : 

Exp.  III  (30  janvier  1894). 


Disposition  des  pattes  dans  les  cloches. 


Grenouille  I 


1  patte  en  repos  dans  Tair. 

1  patte  en  travail  dans  Tair. 

^  ...    ,,  (1  patte  en  repos  dans  l'azote. 

Grenouille  II \  j      i*         *        -i  j        »» 

(  1  patte  en  travail  dans  1  azote. 


L'expérience  dure  une  heure  dix  minutes.  Températura  18^. 


Ana 

lyse  dei 

r  gëjs. 

V.  P. 

V.  R. 

D.  P. 

0.  R. 

O.abt. 

00». 

GroDouille  I 

Grenoaille  II... 

Air,  repos 

Air,  travail 

Azote,  repos.  .. 
"      Azote,  travail... 

ce 
13,441 

13,479 

13,370 

13,544 

ce 
13,548 

13,705 

13,538 

13,880 

oc 
3,813 

3,831 

H 

ce 

3,S9i 
3,534 

» 

ee 
0,319 

0,397 

» 

ce 
0,3i0 

0,543 

0,344 

0,341 

Les  faits  suivants  ressortent  de  cette  expérience  : 
!•  Le  muscle  en  repos  dans  l'air  dégage  plus  d'acide  carbonique 
que  le  muscle  en  repos  dans  l'azote,  fait  déjà  indiqué  précédem*» 

ment  ; 

0«^%340  —  0«»,244  =  0<»,096. 
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2"  Cette  différence  se  constate  encore  plus  accentuée  entre  les 
deux  muscles  à  Tétat  de  travail  ; 

3^  L'excès  de  CO*  produit  pendant  le  travail  par  un  muscle  placé 
dans  l'azote  est  plus  faible  que  l'excès  produit  par  un  muscle  en  tra^ 
vail  dans  l'air. 

Excès  de  CÛ^  pendant  le  travail  dans  Tazote. , . .     0,341  —  0,244  =: 0,091 
Excès  de  CO^  pendant  le  travail  dans  Tair 0,543^0,340  =  0,203 

Nous  avons  là  les  éléments  nécessaires  pour  calculer  la  valeur  du 

C0« 
rapport  yr^  du  muscle  placé  dans  l'air  à  l'état  de  repos  et  à  l'état 

de  travail  : 
!•  Etat  de  repos  : 

0  absorbé 0,219 

C02  produit 0,340  —  0,244  =  0,096 

G02  _  0,096  _^.^^ 

2*  Etat  de- travail  : 

0  absorbé 0,291 

CO»  produit. 0,643  —  0,341  =0,202 

COî_  0,202  _ 
"02"""  0,291"" "''^' 

C0« 
Ainsi  donc,  à  l'état  de  travail-,  le  rapport  -pjj*  Se  rapproche  de  l'u- 

nité,  mais  en  restant  toujours  inférieur  à  1. 

Exp.  IV  (4  février  1894). 

Disposition  des  pattes. 

^  ...    ,  {  i  patte  en  repos  dans  Fair. 

Grenouillai i  -      **  j        vu  j 

(  1  patte  en  repos  dans  1  hydrogène..   . 

.  (  1  patte  en  travail  dans  Tair. 

"  "  (  1  patte  en  travail  dans  Thydrogène. 

L'expérience  dure  une  heure.  Température  15^ 
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NOTE   SUR  LES  VARIATIONS  QUOTIDIENNES 

DE     l'urine    et    de    l'uRÉE 
Par  M.  H.   ROOER 


Il  est  beaucoup  plus  difficile  qu'on  ne  le  croit  généralement  de 
déterminer  les  modifications  urinaires  qui  peuvent  survenir  au  cours 
des  maladies  ou  sous  Tinfluence  des  substances  toxiques  et  médica- 
menteuses. On  doit  tenir  compte  des  variations  qui  se  produisent 
journellement,  en  dehors  de  toute  cause  perturbatrice.  Ces  variations, 
très  marquées  chez  Thomme,  sont  encore  plus  manifestes  chez  quel- 
ques animaux  et  notamment  chez  le  lapin.  Nous  avons  recueilli  sépa- 
rément Turine  de  six  lapins,  qui  recevaient  une  nourriture  abondante, 
composée  exclusivement  de  choux  ;  chaque  animal  ayant  été  mis  en 
observation  pendant  un  temps  qui  a  varié  de  huit  à  quarante  et  un 
jours,  nous  avons  fait  152  mensurations  et  autant  de  dosages  d*urée; 
nous  avons  obtenu,  en  moyenne,  246  centimètres  cubes  d'urine 
et  l^'jôQ  d'urée  en  vingt-quatre  heures.  Ces  moyennes,  qui  tirent  un 
certain  intérêt  du  grand  nombre  de  déterminations  qui  ont  été  faites, 
sont  beaucoup  moins  importantes  à  connaître  que  les  variations  quo- 
tidiennes chez  un  même  animal  :  or,  le  chiffre  le  plus  faible  que  nous 
ayons  trouvé  a  été  110  centimètres  cubes,  le  plus  fort  578  centimètres 
cubes;  d'un  jour  à  l'autre,  l'urine  peut  monter  de  120  à  440  centi- 
mètres cubes  ou  tomber  de  500  à  250  centimètres  cubes  ;  il  est  bien 
certain  que,  si  l'on  avait  fait  sur  les  animaux  une  expérience  quel- 
conque, on  n'aurait  pas  manqué  de  lui  attribuer  ces  changements 
si  considérables. 

Les  variations  de  l'urée  sont  analogues;  la  quantité  émise  en  vingt- 
quatre  heures  oscille  entre  0«',62  et  4»',2;  d'un  jour  à  l'autre  on  voit 
souvent  l'excrétion  passer  du  simple  au  double. 
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Si  tous  ces  changements  obéissaient  à  une  loi  quelconque ,  on 
pourrait  en  tenir  compte  dans  les  expériences;  malheureusement  il 
n*en  est  rien  :  chez  quelques  lapins,  Télimination  se  faisait  pendant 
plusieurs  jours  suivant  le  type  tierce,  puis  elle  devenait  quarte, 
quinte  ou  atypique. 

Pour  étudier  les  variations  urinaires  chez  Thomme,  nous  avons 
opéré  sur  un  sujet  bien  portant,  âgé  de  34  ans,  et  menant  une  vie 
active.  Cet  homme  a  recueilli  toutes  ses  urines  pendant  trente-deux 
jours  consécutifs.  Le  régime  alimentaire  a  varié  ^  ;  mais  la  quantité 
de  boissons  introduite  a  été  soigneusement  la  même  tous  les  jours; 
250  centimètres  cubes  de  lait  le  matin,  au  réveil,  à  8  heures; 
380  centimètres  cubes  de  liquide  au  déjeuner  à  midi,  et  500  centi- 
mètres cubes  au  dîner  à  7  heures  du  soir;  la  boisson  était  composée 
d'une  partie  de  vin  blanc  et  de  deux  parties  d'eau;  après  chacun  de 
ces  deux  repas,  100  centimètres  cubes  de  café;  par  conséquent, dans 
une  journée,  la  quantité  de  liquide  atteignait  1230  centimètres  cubes. 

Or,  si  nous  considérons  les  quantités  émises  dans  ces  conditions 
nous  trouvons  les  chiffres  suivants  : 


Minimum . 
llAximum. 


Moyenne  des  33  jours. 


■OMMBIL 

(niinoit  à  8  h.  malin). 


Urine. 


Sd5 
435 


ce 


345 


Urée. 


RI" 
7,7 

10,9 


9,43 


fBILLi 

(8  h.  matin  è  minuit). 


Urine. 


723 
1365 


ce 


1152 


Urée. 


14,91 
»,04 


20,68 


TOTAL 

dft  24  heures. 


Urine. 


1000 
1955 


ec 


1497 


Urée. 


gr 
25,14 

35,28 


30,1 


Si  Ton  compare  ces  chiffres  à  ceux  que  nous  avons  obtenus  chez  le 
.  apin,  on  voit  que  les  oscillations  sont  beaucoup  moins  marquées  chez 
/homme,  les  chiffres  extrêmes  1000  et  1955  sont  rares;  et  le  tracé  I 
qui  représente  les  courbes  de  l'urine  et  de  l'urée  montre  que,  le  plus 
souvent,  la  sécrétion  de  l'urine  oscille  entre  1250  et  1500  centimètres 
cubes,  celle  de  l'urée  entre  29  et  33  grammes  ;  chez  le  lapin,  au  con- 
traire, les  oscillations  de  l'urine  sont  entre  elles  comme  1  est  à  5, 
celles  de  l'urée  comme  1  est  à  7. 

La  comparaison  entre  la  sécrétion  urinairc  de  l'homme  et  du  lapin 
devient  très  intéressante,  si  l'on  rapporte  la  quantité  émise  à  une 


*  Nous  poursuivons  actuellement  une  nouvelle  série  de  recherches  analogues 
sur  un  sujet  dont  ralimentalion  ne  subit  aucune  variation  ;  même  dans  ces  con- 
ditions on  observe  de  très  grands  changements  d'un  jour  k  Tautre. 
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même  unité,  c'est-à-dire  au  kilogramme.  On  trouve  ainsi  les  chiffres 
suivants  : 


Minimum 

Maximum 

Moyenne 


■OHMS. 


Urine. 


ce 
29,6 


tt,6 


Urée. 


0,38 
0,518 


0,456 


ee 
57,8 

304,2 


129,4 


Urée. 


gt 
0,326 


0,889 


Ces  résultats  établissent  nettement  la  suractivité  fonctionnelle  du 
rein  chez  Tanimal  et  montrent  sa  nutrition.  Il  ressort  en  effet  de 
nos  chiffres  que  le  lapin  excrète  cinq  à  dix  fois  plus  d*urine  que 
rhomme  et,  malgré  son  régime  végétal,  élimine  de  deux  à  quatre 
fois  plus  d'urée 

Si  Ton  soumet  le  lapin  au  jeûne  absolu  pendant  quarante-huit 
heures,  on  trouve  encore  que  sa  nutrition  est  plus  énergique  que 
celle  de  l'homme.  Voici  les  chiffres  fournis  par  deux  expériences  : 
on  y  voit  les  modifications  produites  par  l'abstinence  et  celles  que 
détermine  la  reprise  de  l'alimentation.  Un  des  faits  les  plus  curieux, 
c'est  que  dans  les  deux  cas  le  taux  de  l'urée  a  augmenté  le  deuxième 
jour  du  jeûne. 


LAnn  A. 

tkrtw  B. 

Poids. 

Urine. 

Urée. 

Poids. 

Urine. 

Urée. 

m 

ce 
500 

gr 
2,91 

gr 
» 

ee 
430 

2,51 

» 

485 

2,48 

• 

425 

2,17 

1975 

510 

2,93 

1920 

560 

3,16 

JeAne.... 

r 

» 

1730 

150 
65 

0,86 
1,16 

» 
1620 

170 
48 

1,88 
1,41 

1860 

450 

5,76 

1770 

215 

«,» 

9 

285 

1,82 

j» 

185 

1,77 

B 

360 

3,68 

» 

370 

3,31 

Mais  ce  qu'il  nous  importe  surtout  de  retenir  actuellement,  c'est 
que  les  variations  urinaires  sont  beaucoup  plus  grandes  chez  le  lapin 
que  chez  l'homme  et  que  par  conséquent  cet  animal  ne  se  prête  pas 
bien  aux  recherches  expérimentales  sur  la  sécrétion  du  rein  ou  sur 
la  nutrition. 

L'élimination  de  l'urine,  chez  l'homme,  se  fait  souvent  suivant  le 
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type  tierce,  ainsi  que  M.  Lépine  Tavait  déjà  signalé;  mais  ce  type  a. 
alterné,  dans  notre  observation,  avec  le  type  quarte,  comme  on  peut 
s'en  convaincre  en  examinant  la  courbe  ci-contre.  Il  est  à  remarquer 
que  les  variations  sont,  jusqu'à  certain  point,  indépendantes  de  l'ali- 


Tracé  I.  —  Courbes  de  Turine  et  de  Furée  d'un  homme  normal. 

mentation  ;  car  il  n'y  a  pas  toujours  eu  augmentation  de  la  quantité 
d'urine,  en  ajoutant  au  repas  du  soir  des  aliments  contenant  une 
grande  quantité  d'eau  et  notamment  des  potages  (le  sujet  n'en  prenait 
pas  d'habitude). 

L'excrétion  de  l'urée  est  plus  capricieuse  que  celle  de  l'urine  ;  les 
variations  sont  souvent  parallèles,  mais  à  certains  jours  les  deux 
courbes  suivent  une  marche  inverse. 

Si  l'on  étudie  la  sécrétion  urinaire  aux  différents  moments  d'une 
même  journée,  on  obtient  des  résultats  plus  intéressants,  parce 
qu'ils  sont  plus  réguliers. 

On  peut  diviser  le  nyohthémère  en  cinq  périodes  ;  l'une  corres- 
pondant au  sommeil  et  s'étendant  de  minuit  à  8  heures  du  matin  ; 
les  autres,  durant  chacune  quatre  heures,  et  correspondant  aux  seize 
heures  de  veille.  Dans  ces  conditions,  voici  les  chiffres  qui  repré- 
sentent la  quantité  d'urine  émise  par  heure. 


aoHasiL. 
MiottUASh. 

▼£iLLi.                                     r 

8  h.  A  midi. 

Midi  A  4  h. 

4  h.  A  8  h. 

8h.  A  minuit. 

Htnimum » ,, 

33 

S3 

51 
76 

63 
176 

51 
76 

43 
109        1 

Mfti^imuni.. ,.,...... 

Moyenne 

43 

61 

103 

63 

504 


H.    ROGER. 


A  s*en  tenir  à  ces  premiers  résultats,  on  peut  déjà  conclure  que 
la  sécrétion  de  Turine  suit  une  courbe  assez  régulière  ;  mais  il  est 
préférable  d^étudier  de  plus  près  les  variations  de  la  période  de 
veille.  Or,  aussitôt  après  que  l'homme  s*est  levé,  il  se  produit 
ime  augmentation  de  la  sécrétion;  ce  résultat  ne  dépend  pas  du 
repas  qu'on  fait  au  réveil  (250^  de  lait)  ;  car  en  laissant  l'individu  à 
Jeun,  on  observe  la  même  modification.  A  midi,  l'homme  déjeune  ; 
on  recueille  ses  urines  aussitôt  après  le  repas,  qui  dure  quarante- 


• 

Mi-iut      2        4        6        8        10      HUi     2       4        6         A        fO       ' 

160 

MO 

120 

100 

«0 

40 

10 

20 

■ 

.  i 

« 

0 

'-•  , 

t.          •■ 

• 

1 

--:  - ... 

•nr" 

» 

■V 

•■4         "       ■  . 

*  : 

> 

* 

^ 

.■    -' 

v/ 

• 

^^ 

1    ■- 

t 

.  i  • 

II.  •"  - 

'                    ■■     ■      •     . 

1 
l 

1 

v;   ■■*■ 

-    :»    -, 

1 

.  *  » 

■  ;          ■« 

MrititS     Jiv  5»mmcit 

1 

1 

Tracé  II.  —  Variations  de  la  sécrétion  urinaire  aux  différentes  heures 

d*une  même  journée. 

cinq  minutes  et  l'on  constate  que  la  quantité  en  ost  toujours  di- 
minuée; pendant  l'acte  du  déjeuner,  l'entrée  enjeu  des  sécrétions 
digestives  semble  ôter  de  l'eau  à  la  sécrétion  rénale;  la  quantité* 
rapportée  à  1  heure  tombe,  par  exemple,  de  57  à  53,  de  62  à  i2, 
de  51  à  38  centimètres  cubes,  etc.  Après  le  déjeuner  se  produit  le 
phénomène  bien  connu  de  la  polyurie  alimentaire,  qui  atteint  son 
maximum  une  demi-heure  ou  une  heure,  exceptionnellement  deux 
heures  après  le  repas;  c'est  à  ce  moment  de  la  journée  qu'on  observe 
les  plus  grandes  variations  urinaires. 

A  partir  de  4  heures,  la  diurèse  devient  très  régulière,  et,  de 
4  à  8  heures,  on  ne  voit  que  de  légères  oscillations;  notons  seulenionl 
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que  de  7  à  8  heures,  c'est-à-dire  pendant  le  diner,  se  produit  un 
abaissement  semblable  à  celui  qu'on  observe  pendant  le  déjeuner. 

Après  le  dîner,  se  produit  la  polyurie  alimentaire  ;  or,  bien  que  le 
sujet  ait  bu  davantage  qu'au  déjeuner,  la  diurèse  est  moins  abon- 
dante que  le  matin  ;  deux  fois  seulement  sur  nos  3â  mensurations, 
nous  avons  observé  un  phénomène  inverse  ;  la  polyurie  alimentaire  fut 
plus  marquée  le  soir.  Dans  la  plupart  des  cas,  la  polyurie  du  diner 
ne  se  prolonge  pas  au  delà  de  deux  heures  ;  à  partir  de  10  heures 
du  soir,  la  sécrétion  urinaire  oscille  entre  37  et  88  centimètres  cubes, 
c'estrà-dire  qu'elle  est  légèrement  supérieure  à  la  diurèse  nocturne, 
paifois  elle  lui  devient  égale  et  même  inférieure;  il  semble  que  l'in- 
dividu devant  rester  douze  heures  sans  ingérer  une  nouvelle  quantité 
de  boisson,  l'organisme  économise  et  tienne  en  réserve  la  plus 
grande  partie  du  liquide  introduit  à  la  fin  de  la  journée. 

Ces  divers  résultats  nous  ont  servi  à  tracer  un  diagramme  (tracé  II) 
qui  montre  comment  se  fait  la  sécrétion  urinaire  dans  le  cours  d'une 
journée. 

L'urée  suit  une  marche  moins  régulière;  nous  avons  trouvé  comme 
moyennef  1«',177  par  heure  pendant  le  sommeil  et  1»',292  pendant  la 
veille.  De  môme  que  l'urine,  l'urée  augmente  après  le  lever,  même 
lorsque  le  sujet  est  à  jeun;  elle  s'abaisse  pendant  le  déjeuner,  pré- 
sente, au  moment  de  la  polyurie  alimentaire,  une  augmentation 
passagère,  puis  affecte  une  série  d'oscillations  graduellement  décrois- 
santes jusqu'au  moment  du  diner  ;  pendant  le  repas,  j'urée  diminue 
comme  l'urine,  pour  s'élever  ensuite  et  retomber  à  nouveau  à  la  fin 
de  la  soirée. 

Pour  qu'on  puisse  se  rendre  compte  de  ces  varations,  nous  rappor- 
terons les  résultats  obtenus  dans  deux  journées  qui  peuvent  servir 
de  modèles;  les  chiffres  indiquent  toujours  les  quantités  d'urine  et 
d'urée  émise  par  heure. 

A  l'état  pathologique,  l'élimination  semble  se  faire  comme  à  l'état 
normal,  suivant  un  type  tierce  ou  quarte.  Nous  rapportons,  à  titre 
d'exemples,  les  courbes  obtenues  chez  trois  malades  ;  l'un  (A)  étfiit 
atteint  de  diabète  insipide  ;  les  deux  autres  de  néplmte  chronique 
avec  albuminurie;  ces  deux  derniers  étaient  au  régime  lacté  intégral 
et  se  trouvaient  par  conséquent  soumis  à  une  alimentation  absolu- 
ment uniforme.  Or,  malgré  la  constance  des  quantités  ingérées, 
l'élimination  présente  des  oscillations  très  notables  et  qui  semblent 
d'autant  plus  marquées  que  la  polyurie  est  plus  intense  ;  la  compa- 
raison des  trois  courbes  est,  à  ce  point  de  vue,  tout  à  fait  démons- 
trative; et,  chez  le  troisième  malade  (tracé  III,  C),  on  voit  nettement 
l'augmentation  des  oscillations,  lorsque,  sous  l'influence  du  régime, 
la  sécrétion  urinaire  dépasse  la  normale. 
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■BUKB8 

det  miclSoDt. 


8  heures 

Midi  15  m.... 

1  heure 

1  h.  30  m 

8  heures 

3     —      

5  -      

6  —      

7  —      

8  —      

8  h.  30  m 

9  heures 

10  heures 

Minuit . 

8  heures 


.. 


OBt.  I. 


Urine. 


U 

64 
53 
310 
180 
85 
55 

9 

65 
50 
100 
70 
65 
50 
4t 


ec 


Urée. 


1,138 

1,189 

1,06 

2 

1,406 

1,546 

1,276 

> 
1,248 
1,037 
1,664 
1,254 
1,495 
1,377 
1,108 


OBS.    II. 


Uriof). 


ce 


44 
57 
53 
110 
140 
70 
> 

64 
56 
48 
80 
90 
> 

53 
43 


Urée. 


1,161 

1,337 

1,184 

1,79 

1,522 

1,606 

> 
1,424 
1,362 
1,224 
1,74 
1,556 

» 
1,57 
1,282 


Urines  du  sommeil. 

Orioes  du  déjeuner. 
Polyurle  alimentaire. 


Urines  du  dtner. 
Polyurie  alimentaire. 

Urines  du  sommeil. 


L*éiude  des  variations  que  présente  la  sécrétion  urinaire  aux 
«différentes  périodes  de  la  journée  peut  conduire  à  quelques  résultats 


Tracé  III.  —  Courbes  arinaires  à  Tétat  pathologique  :  A,  diabète  insipide; 
B  et  C,  néphrite  chronique  avec  albuminurie. 

intéressants;  elle  nous  a  permis,  par  exemple,  de  trancher  la  ques- 
tion, toujours  controversée,  de  l'action  des  bains  tièdes  sur  la  diurèse. 
Nous  avons  fait  prendre  un  bain  d'une  demi-heure  de  durée,  à  la 
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période  où  ta  séeréUon  est  la  plus  régulière,  c'estrà-dire  à  6  heures 
du  soir.  La  quantité  d*urine  recueillie  aussitôt  avant  le  bain  était  de 
70  centimètres  cubes  pour  une  heure;  une  demi-heure  plus  tard, 
aussitôt  la  sortie  du  bain,  on  obtient  70  centimètres  cubes  d*urine, 
ce  qui  représente  exactement  une  activité  double  de  la  sécrétion  ; 
puis  à  la  miction  suivante,  c'est-à-dire  au  bout  d'une  demi-heure, 
on  obtient  82  centimètres  cubes,  soit  64  à  Theure.  Cette  expérience, 
répétée  trois  fois,  avec  des  résultats  semblables,  démontre  que, 
pendant  le  bain,  la  diurèse  augmente,  ce  qui  tieiit  probablement  à  la 
diminution  de  la  perspiration  cutanée  et  de  l'exhalation  pulmonaire, 
l'homme  respirant  alors  dans  une  atmosphère  chargée  de  vapeur 
d'eau;  l'augmentation  urinaire  est  donc  réelle,  mais  elle  est  tellement 
légère  qu'on  ne  peut  l'apprécier  quand  on  se  contente  de  comparer 
les  urines  des  vingt-quatre  heures. 

Nous  ferons  remarquer,  en  terminant  cette  note  préliminaire,  que 
les  oscillations  urinaires  représentent  un  cas  particulier  d'une  loi 
générale  ;  il  n'y  a  pas  de  mouvement  uniforme  dans  la  nature  ;  tous 
les  phénomènes  qui  s'y  accomplissent,  se  déroulent  suivant  une 
courbe  à  ondulations  plus  ou  moins  régulières.  La  nutrition  répondant 
k  cette  formule,  la  sécrétion  urinaire,  qui  lui  est  intimement  liée,  doit 
évidemment  présenter  une  série  de  modifications  en  rapport  avec 
les  variations  que  subit  constamment  l'activité  des  échanges. 


;  / 


IX 

SUR   L^AGTION   PARALYSANTE   DE   L'URINE   HUMAINE 

INJECTEE    A    LA    GRENOUILLE 
Par  M.  J.-E.  ABCLOUS 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  do  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse). 


En  1882,  Bocci  publia  dans  VArcbivio  per  le  Scienze  medicbe 
un  travail  sur  l'action  paralysante  de  Turine  humaine  iiyectée  aux 
grenouilles  et  conclut  que  cette  action  était  comparable  à  celle  du 
curare.  La  dose  nécessaire  et  la  toxicité  étaient  variables  suivant 
l'individu,  l'âge  et  le  sexe.  L'urine  ne  paralysait  pas  le  cœur  sanguin, 
mais  paralysait  les  cœurs  lymphatiques;  la  sensibilité  ne  paraissait 
que  peu  atteinte  ;  l'irritabilité  propre  du  muscle  était  intacte.  Seule 
l'excitabilité  des  nerfs  moteurs  était  supprimée.  L'anémie  d'un 
membre  postérieur,  empêchant  l'apport  des  substances  toxiques  aux 
terminaisons  des  nerfs  dans  les  muscles,  empêchait  aussi  la  paralysie 
(le  ce  membre.  Comme  on  voit,  c'est  bien  là  le  tableau  de  l'intoxica- 
tion curarique. 

J'ai  voulu  étudier  de  près  c^tte  question  et  voir  si,  comme  le  dit 
Bocci,  le  parallélisme  est  complet  entre  Faction  du  curare  et  l'action 
paralysante  de  l'urine  humaine. 

J'ai  d'abord  injecté  de  l'urine  en  nature,  recueillie  vers  le  milieu 
de  la  journée,  à  des  grenouilles  d'un  poids  moyen  de  45  grammes. 
J'ai  toujours  employé  l'urine  du  même  individu  (homme  de  31  ans 
(lu  poids  de  58  kilogr.).  Si  la  dose  d'urine  injectée  est  faible, 
â  à  â  centimètres  cubes,  il  ne  se  produit  que  des  troubles  parésiques 
légers  et  passagers.  Avec  l'urine  que  j'ai  étudiée  il  fallait  au  mmi- 
mum  A  centimètres  cubes  pour  produire  dans  un  délai  assez  rapitie 
dos  efîets  paralysants.  Comme  Bocci,  j'ai  constaté  que  les  troubles 
produits  consistaient  essentiellement  en   une  parésie  progressive. 
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allant  jusqu'à  la  paralysie  complète  avec  conservation  de  la  sen- 
sibilité et  des  réflexes.  Dans  le  stade  de  paralysie,  Texcitation  du 
sciatique  même  avec  des  courants  faradiques  non  supportables  à  la 
langue,  ne  donnait  plus  lieu  qu*à  de  faibles  secousses  du  gastrocné- 
mien  ou  môme  à  de  simples  contractions  fibrillaires.  En  répétant 
à  plusieurs  reprises  (3  ou  4  fois)  les  excitations,  j'ai  constaté  qu'il 
fallait  rapprocher  de  plus  en  plus  la  bobine  induite  et  que  finalement, 
même  avec  le  courant  maximum,  on  n'obtenait  plus  aucun  mou- 
vement. 

L'excitation  directe  des  muscles  en  revanche  donnait  lieu  à  des 
contractions  même  avec  des  courants  bien  plus  faibles,  mais  j'ai 
constaté  aussi  que  l'irritabilité  propre  du  muscle  n'était  plus  normale, 
qu'elle  était  manifestement  diminuée  et  qu'elle  décroissait  rapide- 
ment.-Enfin  ce  qui  caractérise,  selon  moi,  l'action  paralysante  de 
l'urine,  c'est  qu'elle  détermine  un  épuisement  rapide  de  l'appareil 
névromusculaire,  épuisement  qui  se  traduit  par  une  très  faible 
résistance  à  la  fatigue.  Si  on  excite  l'animal  de  façon  à  provoquer 
des  mouvements  réactionnels,  il  se  fatigue  très  vite  et  devient  bientôt 
incapable  de  réagir.  Si  l'on  n'est  qu'à  une  période  peu  avancée  de 
l'intoxication,  les  effets  de  la  fatigue  diminuent  et  disparaissent  peu 
à  peu.  Vers  la  fin,  au  contraire,  la  paralysie  devient  complète  et 
définitive. 

Au  moment  où  la  grenouille  est  complètement  paralysée,  le  cœur 
bat  encore,  mais  ses  mouvements  sont  affaiblis  et  ralentis  et  finale- 
ment il  s'arrête  au  bout  de  quelque  temps.  Bien  avant,  les  cœurs 
lymphatiques  sont  paralysés. 

Tous  ces  phénomènes  ont  une  marche  beaucoup  plus  rapide  quand 
on  injecte  l'urine  dans  une  veine  et  la  dose  toxique  nécessaire  est 
beaucoup  plus  faible,  ce  qui  tient  évidemment  à  une  rapidité  plus 
grande  dans  l'absorption  et  la  diffusion  du  poison. 

Voulant  étudier  avec  plus  de  détails  c^s  phénomènes  et  opérer 
avec  un  liquide  toujours  le  même,  j'ai  étudié  non  plus  l'action  de 
l'urine  globale,  mais  des  substances  de  l'urine  solubles  et  insolubles 
dans  l'alcool;  pratiquant  ainsi  cette  dichotomisation  qu'indique  le 
professeur  Bouchard  dans  ses  magistrales  études  de  la  toxicité 
urinaire. 

J'ai  fait  évaporer  à  siccité,  à  une  température  de  50**,  400  centi- 
mètres cubes  d'urine  normale.  Le  résidu  de  l'évaporation  a  été 
épuisé  par  de  l'alcool  à  95*.  L'extrait  alcoolique  évaporé  à  siccité  a 
été  repris  par  40  centimètres  cubes  d'eau  et  la  solution  exactement 
neutralisée.  Le  résidu  insoluble  dans  l'alcool,  desséché,  a  été  repris 
aussi  par  40  centimètres  cubes  d'eau  et  la  solution  neutralisée. 

Ces  deux  extraits  étaient  assez  fortement  colorés  et  l'extrait  alcoo- 
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lique  présentait  une  odeur  urineuse  manifeste  dont  était  dépourvu 
l'extrait  des  matières  insolubles  dans  Talcool. 

L'injection  de  ces  deux  extraits  m'a  montré  que  leur  toxicité  à 
chacun  d'eux  était  inférieure  à  celle  de  l'urine  globale,  toutes  choses 
égales  d'ailleurs.  Il  ne  m'a  pas  fallu  moins  en  effet  do  3  centimètres 
cubes  d'extrait  alcoolique  représentant  30  centimètres  cubes  d'urine 
normale  pour  paralyser  les  grenouilles  ;  quant  à  l'extrait  des  matières 
insolubles  dans  l'alcool  une  dose  double  au  moins  a  été  nécessaire. 

Expériences, 

A.  —  Injection  de  8  centimètres  cubes  de  F  extrait  alcoolique  de 
400  grammes  d'urine  à  1  h.  40  m. 

Quelques  instants  après,  myosis  léger,  puis  mydriase  considérable. 

A  2  heures,  torpeur  légère;  respiration  ralentie;  persistance  des 
réflexes. 

A  2  h.  20  m.,  parésie  manifeste  après  quelques  mouvements  réac- 
tionnels;  mais  les  réflexes  sont  encore  énergiques.  La  pupille  est  un 
peu  moins  dilatée.  Le  rythme  respiratoire  est  ralenti. 

A  3  h.  10  m.,  parésie.  Excitabilité  réflexe  normale.  Extension  brusque 
de  la  patte  sous  Tinfluence  d*une  excitation  légère.  L*animal  ne  ramène 
ses  pattes  qu'avec  difQculté. 

A  o  heures,  secousses  fîbrillaires  quand  on  excite  Tanimal.  Respiration 
supprimée.  L^attouchement  de  Toeil  détermine  la  fermeture  des  paupières. 
Paralysie  à  peu  près  complète. 

On  excite  le  sciatique  (3  éléments  Lacombe,  chariot  de  Ranvîer)  : 
à  10  centimètres,  rien;  à  5  centimètres,  quelques  secousses  fibrillaires. 

On  rapproche  la  bobine  à  1  centimètre,  on  n'obtient  plus  rien. 

On  excite  directement  les  muscles  :  à  5  centimètres,  faibles  contrac- 
tions ;  à  0,  contractions  assez  énergiques,  mais  qui  s'affaiblissent  rapide- 
ment, si  on  continue  les  excitations. 

Le  cœur  bat  encore,  quoique  lentement;  les  cœurs  lymphatiques  sont 
immobiles. 

B.  —  Même  expérience  sur  une  grenouille  dont  la  patte  droite  a  été 
liée  au-dessous  du  nerf.  Au  bout  de  deux  heures,  paralysie  à  peu  près 
complète.  Le  membre  anémié  réagit  seul  aux  excitations.  L'excitation 
du  nerf,  même  par  un  courant  très  fort,  est  inefiicace  sur  la  patte  libre 
dont  les  muscles  excités  directement  réagissent  encore.  Du  côté  opposé, 
excitabilité  très  grande  du  nerf  et  des  muscles. 

En  résumé,  l'extrait  alcoolique  d'urine  donne  lieu  aux  mêmes  effets 
paralysants  que  l'urine  totale. 

G.  Injection  des  extraits  de  matières  insolubles  dans  F  alcool.  —  On 
injecte  3  centimètres  cubes  à  une  grenouille  de  même  poids.  Ce  n'est 
que  le  lendemain  qu'on  trouve  la  grenouille  paralysée;  le  cœur  est 
arrêté,  mais  se  contracte  par  les  excitations  mécaniques.  L'excitabilité 
des  nerfs  et  des  muscles  est  normale. 
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Injections  d'extraits  d'urine  privée  de  potasse.  —  Je  me  suis  demandé 
si  ]a  diminution  de  Tirritabilité  propre  du  muscle  ne  tenait  pas  à  la 
présence  dans  l'extrait  alcoolique  d*urine  d'une  certaine  quantité  de  sels 
de  potassium.  Aussi  me  suis-je  débarrassé  de  ces  sels  en  traitant  au 
préalable  Turine  concentrée  par  de  Tacide  tartrique  en  excès  et  en  neu- 
tralisant Texcès  d'acide  tartrique  par  du  carbonate  de  chaux  en  poudre, 
suivant  le  procédé  employé  par  Charrin  et  Roger  {Soc,  de  bio],^  1881). 
Or  j'ai  constaté  les  mêmes  eiTets  que  précédemment  à  la  suite  de  l'injec- 
tion d'extrait  alcoolique  d'urine  privée  de  potasse. 

D.  40  centimètres  cubes  d'extrait  alcoolique  correspondant  à  400  cen-- 
timètres  cubes  d'urine  dépotassée.  —  Injection  de  3  centimètres  cubes. 
Au  bout  d'une  heure  et  demie,  pas  de  paralysie,  simple  parésie.  La 
suppression  de  la  potasse  semble  avoir  diminué  la  toxicité.  On  injecte 
1  centimètre  cube  de  plus.  Une  heure  après,  paralysie  à  peu  près  com- 
plète. Le  réflexe  de  Tœil  persiste  ;  la  respiration  est  suspendue. 

On  excite  le  sciatique  :  à  12  centimètres,  légère  secousse  du  gastro- 
cnémien.  Si  on  répète  l'excitation,  plus  rien. 

A  10  centimètres,  légère  secousse;  on  recommence,  plus  rien.  On 
renforce  l'excitation  progressivement  et  enfin  on  arrive  au  0,  sans  que 
la  moindre  réaction  se  produise. 

On  excite  directement  le  muscle.  A  5  centimèti*es,  contraction.  On 
recommeAce,  la  réaction  diminue  d'énergie  ;  à  2  centimètres,  on  obtient 
des  réactions  manifestes,  mais  qui  s'affaiblissent  rapidement.  Le  cœur 
bat  encore,  mais  assez  faiblement. 

E.  —  On  fait  la  même  expérience,  mais  en  liant  au  préalable  une  patte 
au-dessous  du  nerf.  La  patte  anémiée  garde  seule  son  excitabilité  névro- 
musculaire. 

F.  —  On  injecte  4  centimètres  cubes  d'extrait  des  matières  insolubles 
dans  l'alcool  à  2  heures.  (L'urine  a  été  au  préalable  privée  de  potasse). 

A  6  heures,  pas  de  paralysie. 

Le  lendemain  à  10  heures,  la  grenouille  est  vivante,  mais  un  peu 
affaiblie. 

Le  lendemain  à  10  h.  40  m.,  paralysie.  Le  cœur  bat  encore,  quoique 
faiblement.  L'excitation  de  la  moelle  détermine  une  extension  tétanique 
des  pattes  postérieures.  L'excitabilité  du  sciatique  est  conservée. 

G.  —  On  injecte  à  une  grenouille  4  centimètres  cubes  d'extrait  alcoo- 
lique de  la  même  urine  privée  de  potasse.  On  a  traité  cet  extrait  par  du 
permanganate  de  potassium  (5  p.  1000).  1  centimètre  cube  de  cette  solu- 
tion pour  4  centimètres  cubes  d'extrait.  La  grenouille  a  parfaitement 
résisté  et  est  encore  vivante  sans  avoir  présenté  de  paralysie  i. 

J'ai  fait  trois  fois  la  même  expérience  avec  le  même  résultat.  11  semble 
donc  que  la  toxicité  de  l'extrait  alcoolique  d'urine  est  supprimée  par 
l'addition  d'une  substance  énergiquement  oxydante,  telle  que  le  per- 

*  L'animal  est  mort  le  jour  même  où  le  mémoire  a  été  envoyé  à  la  rédaction 
des  Archives;  sa  survie  a  été  de  quatre  jours. 
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HMOf^nata  de  potaesium.  C'est  un  fait  à  rapprocher  de  ceux  aasiogues 
que  j'ai  observés  en  étudiant  ta  toxicilé  de  l'extrait  alcoolique  de 
muscIsH  fatigués. 

Dans  une  dernière  série  d'expériences  j'ai  étudié  les  eiïets  des  injec- 
tiono  d'extraits  alcooliques  non  seulement  privés  de  potasse,  mais  encore 
décolorés  par  le  noir  animal.  Dans  cette  série  d'expériences  j'ai  noir 
une  diminution  de  la  toxicités  la  suite  du  traitement  par  le  noir  animil. 

H.  Injection  if extrait  alcoolique  fS")  décoloré  par  h  noir  aaimal 
à  10  h.  30  m. 
A  10  h.  40  m,,  pas  de  troubles  encore. 


1  (G  étémenlH  Callaud). 


A  10  h.  45  m.,  après  quelques  mouvemenis  réactionoels,  la  grenouille 
M  fatigue  vite. 

A  11  h.  90  m.,  parésie  marquée. 

A  1  h.  50  m.,  la  grenouille  eal  remise.  On  lui  injecte  à  nouveau  9  cea- 
timétres  cubos  d'extrait. 

A  2  h.  46  m.,  parésie  manifeste.  Réflexes  conaervéa.  La  flexion  des 
membres  paraît  impossible. 


Tracé  n*  S  (j  élëmenls  Lacombe,  bobiD«  induite  â  7  cent.) 

muaculaire:  b,  signal;  c,  diapaBon  (100  V.  U.  par  secoodc). 

ASheuras,  on  prend  un  tracé  de  la  Tatigue  (voy.  Sg.  I).  I^  court» 
obtenue  est  très  courte.  Pendant  le  cours  de  l'cxpériencs  le  réflexe 
ooméen  est  aboli  ;  il  reparaît  après  quelques  secondes  de  ropoa.  Au  beat 
de  oiBq  minutes  on  reprend  un  tracé.  Inexcilabililé  com|ilèle  du  sciatique. 
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On  excite  direclemeot  4e  muscla  d'abord  à  10  ceotimèlres,  puis  à  5, 
pnis  ù  0;  on  constate  que  le  muscle  s'épuise  très  rapidement.  A  la 
Hd  de  l'expérience,  le  cœur  bat  encore, 
quoique  faiblement. 

Sur  une  autre  grenouille,  j'ai  voulu 
mesurer  lo  temps  pei'du  de  la  secousse 
musculaire  après  injection  du  mCme 
extrait,  maie  non  décoloré.  Le  nerf  scia- 
Ijque  était  excité  par  un  choc  d'induc- 
tion. Le  courant  était  fourni  par  trois 
cléments  Lacombe  et  un  chariot  de  Ran- 
vier,  la  bobine  induite  était  a  6  centi- 
mètres. 

La  figure  A  (tracé  2)  donne  le  temps 
perdu  immédiatement  après  l'injection; 
la  figure  B,  le  tempe  perdu  une  heure 
après  l'iDJection.  Comme  on  voit,  le  re- 
lard a  augmenté,  mais  pas  très  consi- 
dérablement en  somme. 

Enfin,  j'ai  voulu  comparer  les  efFels 
d'une  faible  dose  de  curare  (0«',001)  à 
ceux  de  l'injection  de  l'extrait  alcoolique 
d'urine. 

LesdiiTérences  portent  essentiellement 
sur  deux  points  ; 

1°  La  paralysie  curei'iqua  est  beau- 
coup plus  rapide,  l'inexcltabilité  du  nerf 

3°  L'irritabilité  propre  du  muscle  est 
beaucoup  mieux  conservée  après  injec- 
tion de  curare.  Le  tracé  de  la  fatigue  du 
gaelrocnémicn  d'une  grenouille  curarisée 
le  montre  nettement. 

Les  tracés  du  tétanos  musculaire  par 
excitelion  directe  pris  sur  une  grenouille 
curarisée  et  sur  une  grenouille  paralysée 
par  l'extrait  alcoolique  d'urine  montrent 
aussi  des  différences  manifestes,  ainsi 
qu'en  témoigne  la  figure  3,  pris  après 
un  tracé  de  fatigue. 

De  plus,  le  muscle  de  la  grenouille 
paralysée  par  l'extrait  d'urine  ne  donne  une  secousse  qu'où  choc  de 
rupture,  tandis  que  te  muscle  de  la  grenouille  curarisée  répond  à  la 
clôture  et  à  la  rupture. 

Conclusions. 

,   1"  L'urine  humaine  injectée  en  nature  ou  l'extrait  alcoolique  do 
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l'urine  produisent  chez  la  grenouille  des  troubles  paralytiques  qui 
affectent  le  type  d'une  paralysie  périphérique, 

L*excitabiti(é  du  nerf  moteur  est  abolie,  l'irritabilité  propre  du 
muscle  persiste,  mais  notablement  affaiblie  ; 

2**  L'extrait  des  matières  insolubles  dans  l'alcool  n'a  pas  les  mêmes 
effets  toxiques  que  l'extrait  alcoolique; 

S"*  La  suppression  de  la  potasse  et  la  décoloration  par  le  noir 
animal  ne  suppriment  pas  la  toxicité,  mais  la  diminuent  seulement  ; 

4"  En  revanche,  l'addition  de  permanganate  de  potassium  la 
diminue  ; 

5*  Le  temps  perdu  de  la  secousse  musculaire  à  la  suite  de  l'injec- 
tion d'extrait  alcooHque  d'urine  est  augmenté  ; 

6<*  Le^  résistance  à  la  fatigue  est  considérablement  diminuée.  C'est 
là,  seloa  moi,  le  caractère  essentiel  de  l'action  de  l'urine  sur  la 
grenouille  ; 

7*  Les  effets  du  curare  ne  sont  pas  absolument  comparables.  Avec 
le  curare,  l'irritabilité  musculaire  reste  intacte  ;  avec  l'urine,  elle  est 
notablement  diminuée  ; 

8*  Les  mouvements  du  cœur  persistent  dans  l'intoxication  cura- 
rique  légère.  Us  sont  supprimés  dans  les  dernières  périodes  do 
l'intoxication  par  l'urine. 


SUR  LES  EFFETS  PHYSIOLOGIQUES  DE  LA  TOXINE  DIPHTÉRITIQUE 

Par   MM.    ENRIQUEZ   et   HALLION 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  pathologique  des  Hautes-Études.) 


Nous  avons  commencé,  il  y  a  plus  de  trois  années,  des  recherches 
physiologiques  sur  le  mode  d'action  des  toxines  engendrées  par  les 
microbes  pyogènes,  surtout  par  le  streptocoque.  Nous  appliquions  à 
ces  recherches,  suivant  Texemple  de  MM.  Charrin  et  Gley,  et  comme 
le  firent  ensuite  divers  physiologistss  tels  que  MM.  Morat  et  Doyon, 
Courraont,  Rodet,  les  procédés  habituels  de  la  méthode  graphique. 

En  poursuivant  ces  études,  nous  nous  sommes  assurés  qu'elles 
comportaient  des  causes  d'erreur  très  notables,  contre  lesquelles 
nous  n'étions  pas  d'abord  prémunis.  C'est  ainsi  que  les  cultures  du 
streptocoque  pyogène,  après  ftltration,  étaient  relativement  peu 
toxiques;  il  en  fallait  employer  des  doses  considérables;  nous  injec- 
tions dès  lors,  en  même  temps  que  les  toxines  spécifiques,  des  subs- 
tances diverses,  dissoutes  dans  le  milieu.  Or  ces  dernières  causent 
par  elles-mêmes  des  accidents  assez  difficiles  à  séparer  des  phéno- 
mènes que  l'on  veut  seuls  mettre  en  lumière. 

Avec  les  bouillons  diphtéritiques  filtrés  nous  avons  évité  ces 
écueils;  on  peut  les  obtenir,  en  effet,  très  toxiques  sous  un  faible 
volume,  de  sorte  que  les  effets  des  substances  étrangères  aux  poisons 
spécifiques  deviennent  nuls  ou  négligeables. 

Dans  cette  étude  préliminaire,  nous  indiquerons  sommairement 
l'ensemble  des  résultats  obtenus. 

Effets  physiologiques  du  bouillon.  —  Nous  avons  à  maintes  reprises 
injecté,  par  la  voie  intraveineuse,  du  bouillon  simple  peptonisé  à  10  0/0, 
préparé  suivant  une  formule  classique. 
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Si  Finjection  est  faite  avec  une  grande  lenteur,  d'une  façon  parfai- 
tement régulière  et  continue,  on  voit  survenir,  à  partir  d*une  certaine 
dose,  d'ailleurs  assez  voriable,  une  chute  progressive  de  la  pression  arté- 
rielle, en  même  temps  que  diminuent  d'amplitude  les  oscillations  spon- 
tanées de  cette  dernière  et  les  oscillations  artificiellement  provoquées 
par  voie  réflexe. 

Si  Ton  suspend  Tinjection,  la  pression  artérielle  se  relèvera  lentement 
par  la  suite  :  elle  regagnera  le  niveau  primitif  si  la  quantité  de  bouillon 
introduite  n'a  pas  excédé  un  certain  chiffre  ;  elle  peut  ne  se  rétablir 
qu'imparfaitement,  si  la  dose  a  été  plus  forte. 

Quand  l'injection  est  pratiquée  un  peu  rapidement,  ou  d*une  façon 
irrégulière,  par  à-coups,  on  constate  des  variations  brusques  de  la  pres- 
sion artérielle,  du  rythme  cardiaque,  du  volume  des  organes  explorés 
par  la  méthode  pléthysmographique. 

L'amplitude  de  ces  diverses  modifications  circulatoires,  le  sens  même 
dans  lequel  elles  se  produisent,  ne  sont  pas  constants,  mais  varient  un 
peu  suivant  les  cas. 

Ceci  est  également  vrai  des  phénomènes  respiratoires,  qui  appa- 
raissent aussi  dans  les  mômes  conditions. 

Ajoutons  que  des  phénomènes  moteurs  surviennent  également  :  agita- 
tions, convulsions,  contractions  musculaires  plus  ou  moins  soutenues. 

Ces  divers  accidents,  nous  le  répétons,  sont  inconstants  dans  leur  in- 
tensité et  dans  leur  type  ;  ils  se  produisent  plus  aisément  sur  certains 
animaux  que  sur  certains  autres  de  même  espèce  et  de  même  taille  ;  on 
les  obtient  plus  sûrement  quand  on  injecte  le  bouillon  dans  des  troncs 
veineux  assez  proches  du  cœur,  tels  que  les  jugulaires  ;  enfin,  ils  vont 
d'ordinaire  en  s'atténuant  à  mesure  qu'on  répète  les  injections  provoca- 
trices. 

Il  ne  nous  paraît  pas  démontré  que  ces  phénomènes  relèvent  tous 
et  toujours  d*une  intoxication  proprement  dite,  d'une  imprégnation 
des  éléments  nerveux  entraînant  un  trouble  de  leur  fonctionnement. 
N'y  a-t-il  pas  là  une  part  à  faire  à  des  actions  réflexes,  résultant 
principalement  de  l'apport  d'une  substance  étrangère,  irritante,  au 
contact  des  surfaces  sensibles  endovasculaires  et  surtout  endocar- 
diaques  ?  Des  solutions  variées  peuvent,  comme  on  sait,  engendrer, 
par  leur  pénétration  dans  le  torrent  circulatoire,  des  phénomènes 
semblables. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  malaisé,  quand  on  injecte  à  des  animaux 
des  toxines  microbiennes  diluées  dans  ime  assez  forte  dose  de 
bouillon  de  culture,  de  distinguer,  parmi  les  effets  immédiats,  ceux 
qui  appartiennent  à  la  toxine  spécifique  de  CAmx  que  revendiquent 
les  substances  associées.  Ces  dernières  sont  représentées  en  premier 
lieu  par  des  substances  primitivement  contenues  dans  le  bouillon, 
en  second  lieu  par  des  composés  divers,  des  sels  ammoniacaux  par 
exemple,  engendrés  par  suite  de  la  culture,  mais  dont  la  production 
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toute  contingente  n*a  rien  de  spécial  à  une  espèce  microbienne 
donnée. 

U  est  désirable,  pour  éviter  toute  erreur,  toute  hésitation  dans  Tin- 
terprétation  des  expériences  pratiquées  avec  les  toxines,  d'employer 
ces  dernières  à  Tétat  d'isolement;  à  défaut  de  cette  condition,  il  im- 
porte d'utiliser  autant  que  possible,  comme  type  de  recherches,  un 
bouillon  de  culture  très  nocif  sous  un  faible  volume.  Dans  les  deux 
cas,  il  est  essentiel  de  pratiquer  les  injections  avec  une  suffisante 
enteur. 

Technique. — Nos  expériences  ont  surtout  porté  sur  le  chien  ;  cet  animal 
est  très  sensible,  comme  on  sait,  au  poison  diphtéritique.  Le  plus  souvent, 
nous  n*usions  pas  de  la  curarisation  préalable  ;  Tanimal,  maintenu  dans 
rétuve  chaude,  ne  se  refroidissait  pas  au  cours  de  Texpérience  :  nous 
nous  en  assurions  par  des  explorations  thermométriques  réitérées.  Une 
veine  était  pourvue  d'une  canule,  et  reliée  par  un  tube  de  caoutchouc  à 
un  récipient  renfermant  le  bouillon  à  injecter  ;  le  récipient,  placé  à  une 
hauteur  convenable,  laissait  couler  son  contenu  avec  une  vitesse  de  débit 
constante,  toujours  très  faible,  n*excédant  pas  ou  n^excédant  guère  un 
centimètre  cube  par  minute.  La  veine  choisie  à  cet  effet  était  de  préfé- 
rence une  des  veines  dorsales  du  pied;  parfois  Tinjection  avait  lieu  par 
le  bout  périphérique  de  Tartère  fémorale  ;  en  somme,  nous  assurions  le 
mélange  intime  du  liquide  avec  le  sang,  avant  que  celui-ci  gagnât  le 
cœur. 

Les  bouillons  de  culture  injectés  étaient  toujours  fortement  toxiques  ; 
leur  puissance  avait  été  vérifiée  par  des  injections  sous-cutanées  sur  des 
cobayes  et  sur  des  chiens.  Cesbouillons  provenaient  en  partie  de  Tlnstitut 
Pasteur,  et  nous  devons  à  ce  sujet  des  remerciements  à  M.  Roux,  qui  a 
bien  voulu  nous  les  fournir. 

Les  explorations  portaient  sur  la  pression  artérielle,  sur  la  respiration^ 
souvent  sur  les  volumes  de  divers  organes:  rein,  rate,  pattes,  etc.  Uu 
grand  appareil  enregistreur  nous  permettait  d'inscrire  ces  renseigne- 
ments d*une  façon  continue  et  prolongée. 

Période  latente,  —  On  peut  constater,  par  l'observation  pure  et 
simple,  à  la  suite  des  injections  de  toxines  microbiennes  diverses  : 
charbonneuse,  tétanique,  diphtéritique,  etc.,  l'existence  d'une  période 
silencieuse  plus  ou  moins  longue,  durant  laquelle  aucun  symptôme 
n'apparaît  encore. 

Par  l'emploi  des  procédés  délicats  dont  la  physiologie  expérimen- 
tale nous  permet  l'usage,  nous  pouvons  pénétrer  plus  avant  dans 
l'étude  de  cette  période  extérieurement  latente.  Il  y  a  tout  lieu  de 
croire  que  nous  saisirons  ainsi,  plus  tôt  qu'on  ne  peut  le  faire  dans 
les  conditions  habituelles  de  l'observation,  les  troubles  fonctionnels 
initiaux.  Or,  par  l'exploration  de  la  pression  sanguine,  par  l'enre- 
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gistrement  continu  du  rythme  respiratoire,  par  rinterrogaiion  des 
réflexes,  nous  avons  constaté,  chez  des  animaux  soumis  à  Tintoxi- 
cation  diphtéri tique,  même  alors  que  le  poison  était  direclemenl 
projeté  dans  une  veine,rabsence  d'aucun  trouble  appréciable,  durant 
une  phase  plus  ou  moins  longue,  de  la  maladie  provoquée. 

C'est  en  vain  que,  pour  chercher  à  supprimer  cette  phase,  on  intro- 
duit dans  le  sang  des  doses  bien  supérieures  à  la  dose  mortelle;  on 
peut  à  la  vérité,  en  forçant  les  doses,  diminuer  la  durée  de  la  période 
silencieuse,  mais  jamais  la  supprimer;  nous  Tavons  toujours  vue 
mesurer  plusieurs  heures.  Il  serait  inutile  d'insister  sur  la  différence 
essentielle  qui  sépare,  dès  lors,  les  empoisonnements  bactériens  de 
c^ux  qu'on  réalise  avec  la  plupart  des  autres  substances  toxiques 
injectées  à  doses  massives  :  les  alcaloïdes,  par  exemple. 

Nous  rapporterons  simplement,  d'une  manière  succincte,  une  des 
expériences  qui  mettent  cetti»  particularité  en  lumière. 

Un  chien,  pesant  6  kilogrammes,  est  immobilisé  et  mis  dans  rétuve, 
sans  curarisalion  ni  narcose.  On  enregistre  la  respiration  et  la  pres- 
sion artérielle  fémorale.  Ail  h.  25  m.,  l'enregistrement  commence;  il 
sera  poursuivi  presque  sans  interruplion  jusqu'à  1  heures  du  soir. 

A  ce  moment,  la  pression  artérielle  moyenne  est  égale  à  11  centi- 
mètres de  mercure  ;  les  mouvements  respiratoires  sont  au  nombre  de 
26  par  minute.  A  il  h.  30  m.,  on  commence  à  injecter  très  lentement, 
par  le  bout  central  d'un  veine  dorsale  du  pied  préparée  à  cet  effet, 
13  centimètres  cubes  d'un  bouillon  diphléritique  fdtré,  provenant  de 
l'Institut  Pasteur,  et  d'une  toxicité  telle  que  1/10*  de  centimètre  cube  tue  le 
cobaye  en  vingt-quatre  à  Irenle-six  heures. 

L'injection  est  pratiquée  d'une  façon  conlinue,  à  l'aide  d'un  déverse- 
ment automatique  qui  laisse  passer  lentement,  goulle  à  goutte,  le  bacille 
injecté  ;  elle  dure  douze  minutes. 

L'injection  une  fois  terminée,  les  courbes  continuent  à  se  dérouler, 
semblables  à  ce  qu'elles  étaient  au  début  de  Texpérience.  Midi,  T.  39*,8. 

A  1  h.  40  m.,  température  rectale  40**,  5;  pression  sanguine  et  respira- 
tion sans  modifications  appréciables. 

A  2  h.  20  m.,  même  état.  La  respiration  demeure  régulière  ;  de  loin  en 
loin,  se  produit  une  inspiration  profonde,  suspirieusc.  T.  40*,  6. 

A  2  h.  40  m.,  la  pression  artérielle  s'est  un  peu  abaissée  ;  son  niveau 
moyen  est  à  150  millimètres  Hg.  A  3  h.  25  m.,  T.  40°. 

A  4  h.  15  m,,  l'expérience  est  interrompue.  Manomètre  150  millimètres. 

A  5  h.  15  m.,  l'expérience  est  reprise.  L'animal  s'agite  et  se  plaint,  la 
respiration  est  irrégulière.  La  pression  moyenne  dans  la  fémorale  est 
tombée  à  135  millimètres  de  mercure.  Le  pouls  est  très  notablement 
accéléré. 

A  6  h.  20  m.,  l'animal  devient  plus  calme;  la  pression  est  à  115  milli- 
mètres de  mercure.  L'accélération  du  pouls  persiste.  T.  39<>,5. 

A  1  heures,  la  pression  moyenne  est  égale  à  9o  millimètres.  La  nêf** 
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ration  est  calme,  régulière,  entrecoupée,  toutefois,  de  périodes  d'agitation 
qui  durent  de  quelques  secondes  à  une  minute. 
On  sacrifie  Tanimal,  faute  de  temps  pour  continuer  Texpérience. 

Dans  rexpérience  qui  précède,  une  période  de  trois  heures  s'est 
écoulée  avant  que  le  premier  signe  appréciable  de  rintoxication,  à 
savoir  un  abaissement  de  la  pression  sanguine,  commençât  à  se 
manifester. 

De  leur  côté  MM.  Courmont  et  Doyen  *  furent  conduits,  par  Texplo- 
ralion  réitérée  de  la  tempéralure  chez  les  animaux  soumis  à  Tem- 
poisonnement  diphtéritique,  à  des  conclusions  confirmatives  des 
nôtres. 

Dans  Texpérienco  que  nous  venons  do  rapporter,  on  voit  la  tem- 
pérature s'élever  pendant  une  certaine  phase,  avant  ((ue  la  pression 
artérielle  ne  soit  modifiée.  Nous  avons  noté  cotto  ascension  ther- 
mique plusieurs  ibis,  mais  la  température  do  Tétuvo  ayant  peut-être 
varié,  nos  constatations  n'ont  pu  servir  à  Tétudo  réj^ulièro  de  révo- 
lution de  la  température  roctnlo. 

Comment  peut-on  intorprélor  le  retard  considoraJjlo  des  accidents 
sur  l'injection  toxique?  MM.  Courmont  et  Doyon  émirent,  il  y  a  deux 
ans,  à  propos  d'une  étude  sur  lo  tétanos,  une  ingénieuse  théorie 
pour  expliquer  le  délai  observé  entre  l'injection  des  produits  solubles 
du  microbe  tétanicpie  et  l'apparition  des  contractures  caractéris- 
tiques. 

La  toxine  tétanique  n'engendrerait  pas  les  symptômes  qui  en 
dépendent  par  une  action  directe,  immédiate,  sur  certains  éléments 
anatomiques,  mais  elle  provoquerait  la  formation,  au  sein  de  l'or- 
ganisme, d'une  substance  anormale  qui,  elle,  devient  l'agent  direct, 
immédiat,  des  phénomènes  o.bservés.  Le  retard  de  ces  phénomènes 
correspondrait  au  stade  de  formation  de  cette  substance,  facteur 
d'une  véritable  auto-intoxication  secondaire. 'Cette  théorie  très  sédui- 
sante sera  peut-être  confirmée;  elle  admet  encore  certaines  réserves, 
car,  ainsi  que  le  faisait  observer  récemment  M.  Charrin  ',  les  faits 
expérimentaux  dont  relayèrent  ses  auteurs  peuvent  être  diversement 
interprétés.  MM.  Courmont  et  Doyon  émirent  en  outre  l'hypothèse 
que  d'autres  toxines  microbiennes  pourraient  agir  par  le  mémo 
procédé;  ils  ajoutaient  :  «  peut-être  faudra-t-il  expliquer  ainsi  les 
paralysies  et  autres  accidents  tardifs  do  la  diphtérie.  »  Los  expé- 
riences que  nous  avons  faites  pour  vérifier  celte  théorie,  on  ce  qui 
regarde  les  manifestations  initiales  de  rempoisonnement  diphtéri- 
tique, ne  nous  permettent  pas,  en  raison  précisément  des  difficulté:? 

•  •  Soc.  de  hioL,  2  février  1895. 
'  Rtrvtt  gtntrtth  des  scieûceSy  16  janvier  1896. 
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d'interprétation  qu'elles  comportent,  de  formuler  encore  ;une  con- 
clusion à  cet  égard. 

Mais,  quoi  qu'il  en  soit  de  l'interprétation,  il  apparaît  clairement 
que  certains  produits  bactériens,  parmi  lesquels  le  poison  diphtéri- 
tique,  se  signalent  par  un  mode  d'action  bien  particulier.  La  diffé- 
rence qui  les  sépare  des  alcaloïdes  est  encore  mise  en  évidence  par 
l'expérience  suivante.  Chez  un  chien  curarisé,  dont  les  deux  caro- 
tides sont  liées,  on  dénude  une  des  deux  artères  vertébrales,  et  on 
injecte,  dans  le  bout  central  de  ce  dernier  vaisseau,  avec  une  lenteur 
très  grande,   deux  centimètres  cubes  d'un  bouillon  diphtéritique 
tuant  le  cobaye  en  vingt-quatre  à  trente-six  heures,  à  la  dose  de  I/IO* 
de  centimètre  cube.  Aucun  phénomène  ne  se  produit  dans  la  circu- 
lation, explorée  simultanément  par  diverses  méthodes  et  en  parti- 
culier par  rinscription  de  la  pression  artérielle.  Un  quart  d'heure 
après,  on  injecte,  par  la  même  voie,  une  dose  minime  de  morphine 
en  solution  à  2  0/0  :  aussitôt  la  pression  artérielle  s'abaisse  énormé- 
ment, puis,  rinjection  étant  dès  ce  moment  suspendue,  elle  remonte 
peu  à  peu.  Dans  le  premier  cas,  le  sang  circulant  dans  le  bulbe,  bien 
que  fortement  chargé  de  poisons  bactériens,  n'a  pas  produit  d'effet 
immédiat;  dans  le  second,  au  contraire,  il  s'est  produit  presque 
instantanément  des  troubles  graves,  mais  les  troubles  ont  tendu  à 
se  dissiper  à  mesure  que  s'est  réalisée  l'élimination  de  la  substance 
toxique  au  niveau  du  bulbe.  Nous  ne  saurions,  de  cette  expérience 
unique,  tirer  des  conclusions  et  des  déductions  définitives';  nous 
nous  proposons  de  la  renouveler,  de  la  varier,  de  l'étendre  à  des 
organes  divers,  et  de  prolonger  davantage  l'observation  des  phéno- 
mènes consécutifs. 

Les  faits  que  nous  venons  d'indiquer,  concernant  la  période  latente 
de  l'intoxication  diphtéritique,  nous  semblent  offrir  quelque  nou- 
veauté. En  effet,  si  l'observation  pure  et  simple  des  animaux  soumis 
à  l'injection  de  produits  microbiens  solubles  avait  permis  de  con- 
stater en  divers  cas  l'absence  de  manifestations  toxiques  rapidement 
produites,  il  n'en  était  pas  de  même  de  l'expérimentation  physio- 
logique, appliquée  à  l'étude  de  la  circulation  et  de  la  respiration. 
Au  contraire,  jusqu'à  présent,  à  notre  connaissance,  les. expériences 
pratiquées  dans  ces  conditions,  et  relatives  à  des  bouillons  de  culture 
de  provenances  diverses,  avaient  montré  des  troubles  circulatoires 
et  respiratoires  rapides  à  apparaître  ;  c'est  sur  ces  symptômes  que 
les  expérimentateurs  avaient  particulièrement  insisté  (Charrin  et 
Gley,  Rodet  et  Courmont,  etc.). 

Période  d'intoxication  manifeste.  —  Après  un  temps  plus  ou 
moins  long  commence  une  phase  de  troubles  fonctionnels  manifestes. 
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La  pression  sanguine  diminue  peu  à  peu  ;  la  respiration  se  trouble 
à  son  tour. La  réactivité  des  centres  bulbo-médullaires  va  décroissant; 
il  faut  des  excitations  de  plus  en  plus  intenses  des  nerfs  sensibles 
pour  déterminer  des  réflexes  appréciables,  aussi  bien  dans  le  domaine 
des  muscles  striés  que  dans  celui  des  fibres  lisses;  réflexes  moteurs, 
respiratoires  et  cardio-vasculaires  s'atténuent  de  concert. 

L'expérience  suivante  nous  montre  un  type  des  accidents  qui  sur- 
viennent alors,  et  de  leur  évolution  progressive  : 

Un  chien  reçoit,  le  9  juin  1894,  une  injection  sous-cutanée  de  bouillon 
diphtéritique  filtré.  36  heures  après,  il  présente  un  ensemble  de  symp- 
tômes tel  que  sa  mort  est  manifestement  très  prochaine  ;  il  est  très  faible, 
se  traînant  à  peine.  On  rattache  sur  la  planche  à  expérience,  et  on 
explore,  à  Taide  d'appareils  inscripteurs,  sa  pression  fémorale  et  sa  res- 
piration. 

Les  mouvements  respiratoires,  parfaitement  réguliers,  sont  au  nombre 
de  16  par  minute.  De  temps  à  autre,  à  des  intervalles  qui  varient  de  une 
à  quelques  minutes,  il  se  produit  une  inspiration  profonde.  La  pression 
artérielle  marque  40  millimètres  do  mercure. 

A  8  h.  50  m.,  température  rectale  :  39^,8. 

A  9  h.  15  m.,  pression  artérielle:  30  millimètres. 

Plusieurs  excitations  électriques  du  nerf  crural,  excitations  de  très 
forte  intensité,  et  prolongées  de  10  à  20  secondes,  restent  sans  aucun 
effet  sur  la  pression  et  sur  la  respiration.  Cette  dernière  s'est  accélérée 
progressivement  depuis  le  début  de  Texpérience,  le  chiffre  des  mouve- 
ments respiratoires  est  maintenant  de  36  à  42  par  minute. 

A  9  h.  23  m.  La  respiration  passe  brusquement  à  un  rythme  très  accéléré. 
On  comptait  antérieurement  42  mouvements  respiratoires  par  minute, 
tandis  que,  durant  une  phase  qui  dure  35  secondes,  on  note  51  mouve- 
ments. Ces  derniers  sont  de  faible  amplitude,  à  part  deux  d'entre  eux, 
qui  montrent  une  ampliation  très  considérable. 

Ensuite,  la  respiration  reprend,  presque  brusquement,  son  allure  anté- 
rieure. De  nouveau  des  accélérations  passagères  se  montrent:  les  phases 
intercalaires  de  respiration  relativement  lente  deviennent  moins  pro- 
longées, tandis  que  les  phases  de  respiration  accélérée  se  multiplient  et 
se  prolongent.  Cependant  la  pression  artérielle  tombe  lentement  et  pro- 
gressivement. Enfin,  au  bout  de  quelques  minutes,  la  respiration,  très 
ralentie,  s^interrompt  par  instants,  tandis  que  le  pouls  devient  plus  lent, 
montre  des  intermittences  de  plus  en  plus  prolongées  ;  bientôt,  la  respi- 
ration et  le  pouls  se  suspendent  définitivement;  la  pression  artérielle 
devient  nulle. 

Le  bulbe  de  ce  chien,  examiné  histologiquement  par  la  méthode  de 
Nissl,  n'a  montré  aucune  altération  appréciable  ;  les  cellules  nerveuses 
avaient  Taspect  normal. 

Nous  nous  contenterons,  aujourd'hui,  de  signaler  ces  résultats. 
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qui  ont  été  fort  semblables  à  eux-mêmes  dans  les  diverses  expé- 
riences que  nous  avons  réalisées  sur  le  même  modèle,  et  qui  con- 
cordent assez  bien,  comme  on  peut  voir,  avec  les  notions  acquises 
par  la  clinique  sur  la  marche,  la  forme  et  le  mode  de  terminaison 
des  diphtéries  graves. 

L'absence  de  lésions  bulbaires  appréciables,  constatée  par  nous 
dans  deux  cas  d'intoxication  à  marche  rapide,  mérite  d'être  relevée 
et  d'être  opposée  aux  lésions  nerveuses  centrales  que  nous  avons 
décrites,  entre  autres  altérations  auatoniiques,  dans  des  cas  à  évo- 
lution lente. 

Dans  un  prochain  travail,  nous  décrirons  avec  plus  de  détails  les 
phénomènes  que  nous  avons  signalés,  et  nous  chercherons  à  en 
élucider  le  mécanisme. 


XI 

SUR  L'EMPLOI  ET  LE  MODE  D'ACTION  DU  CHLORURE  DE  CHAUX 

CONTRE    LA     MORSURE    DES    SERPENTS    VENIMEUX 
Par   MM.   C.   PHI8ALIX   et  0.   BERTRAND 


(Travail  du  Muséum  d'bisloire  naturelle.) 


Nous  avons  montré  antérieurement  (i4rc/îiVes  de  physiologie  y  1894), 
combien  le  venin  des  serpents  se  rapprochait  à  tous  les  points  de  vue 
des  diastases  et  des  toxines  microbiennes,  et  c'est  en  poursuivant 
c^tte  étude  que  nous  avons  établi  les  bases  d'une  méthode  sérothé- 
rapique  contre  la  morsure  des  serpents  venimeux.  On  se  rappelle  le 
principe  de  cette  méthode.  Du  venin  de  vipère  est  atténué  par  un 
chauffage  convenable,  soit  à  80°  pendant  cinq  minutes,  puis  inoculé 
au  cobaye.  Ainsi  modifié,  il  a  |)erdu  presque  toute  sa  toxicité,  mais 
il  réagit  sur  un  des  principes  du  sang,  et  détermine  la  production 
d'une  substance  antivenimeusc.  Apres  quarante-huit  heures,  cette 
réaction  est  déjà  si  avancée  qu'une  dose  de  venin  capable  de  tuer 
deux  ou  trois  cobayes  normaux  reste  sans  effet  sur  le  cobaye  vacciné. 
En  outre,  le  sérum  de  celui-ci  immunise  immédiatement  les  animaux 
auxquels  on  l'injecte,  de  sorte  qu'il  permet  de  neutraliser  les  effets 
d'une  inoculation  récente  de  venin. 

Bien  qu'on  puisse  compter  sur  cette  méthode,  il  y  aurait,  néan- 
moins, un  grand  avantage  pratique  à  connaître  un  composé  défini  de 
même  action  que  le  sérum  antivenimeux.  Or,  parmi  les  très  nom- 
breux antidotes  qui  ont  été  proposés  contre  les  venins,  il  en  est  un 
certain  nombre,  se  rattachant  au  même  groupe,  qui  semblent  dignes 
de  quelque  intérêt  :  ce  sont  le  chlore,  le  brome  et  l'iode,  et  certaines 
de  leurs  combinaisons,  comme  le  trichlorure  d'iode  et  les  hypochlo- 
rites.  Ces  derniers  surtout  dont  on  avait  déjà  signalé  l'action  des- 
tructive sur  certains  virus  voisins  des  venins,  comme  ceux  de  la 
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morve  (Peuch),  du  tétanos  et  de  la  diphtérie  (Roux),  etc.  *,  ont  été 
préconisés  tout  récemment  encore  par  M.  Calmette,  qui  leur  attribue, 
en  dehors  de  leurs  propriétés  thérapeutiques,  celle  de  produire  la 
même  réaction  vaccinale  que  le  venin  chauffé  *.  Si  Ton  tient  compte, 
d'une  part,  de  ce  que  nous  savons  et  surtout  de  ce  que  nous  ignorons 
relativement  à  la  nature  des  venins  et  des  ferments  diastasiques, 
d'autre  part,  de  la  variabilité  et  de  l'altérabilité  de  ces  mêmes  corps, 
on  comprendra  quelle  importance  théorique  et  pratique  aurait  la 
découverte  de  M.  Calmette,  si  elle  était  confirmée.  Or,  une  série  d'ex- 
périences que  nous  avions  faites  dans  ce  but,  ayant  conduit  à  des 
conclusions  opposées,  nous  avons  cru  utile  d'entreprendre  l'étude 
systématique  du  chlorure  de  chaux,  considéré  comme  antidote  des 
venins.  Cette  étude  nous  a  permis  d'élucider  le  véritable  mode  d'ac- 
tion de  ce  corps  et  de  tirer  quelques  conséquences  relatives  à  son 
emploi  possible  contre  les  morsures  venimeuses. 

Avant  de  l'exposer  en  détail,  nous  ferons  remarquer  qu'en  trai- 
tant le  chlorure  de  chaux  en  poudre  par  l'eau  distillée,  on  obtient  en 
solution  un  mélange  de  chlorure,  d'hydrate  et  d'hypochlorite  de  cal- 
cium. C'est  pourquoi  nous  avons  étudié  l'action  séparée  de  ces  trois 
corps,  d'abord  sur  le  venin,  puis  sur  l'organisme. 

• 

1<*  Chlorure  de  calcium.  — Tout  d'abord  nous  avons  reconnu  l'inef- 
ficacité du  chlorure  de  calcium.  Ce  sel  ne  détruit  pas  le  venin  ;  de 
plus,  son  injection  sous-cutanée  ne  retarde  nullement  la  mort  par 
envenimation,  à  moins  qu'elle  ne  soit  faite  avec  une  solution  très 

*  Bousquet,  Nouveau  traité  de  la  vaccine.  Paris,  1848,  p.  238.  —  Bibron, 
Journal  of  médical  sciences^  1858,  p.  94  et  375.  —  John  Douoall,  Carbolîc  acid 
and  zymolic  diseases  {The  Lancet,  30  août  1873,  p.  295).  —  D'  Baxter,  Report 
on  an  expérimental  stiidy  of  certain  disinfectants  (Appendix  to  the  Report  of 
tbe  médical  of/iccr  of  the  Privy  Council.  London,  1875,  t.  VI,  p.  216  à  256; 
Elue  Books).  —  Mecklembu.rg,   Berliner  kîin.  Wocbenschrift,  21  jino  18»î9. 

—  Hoffmann,  Preussischer Impf-Instituto  (VierteJj.  f.  gericht.  Afo<f.,  avril  1878. 
et  Revue  de  Hayem^  15  avril  1879,  p.  511).  —  Renault  (d*Alfort),  Dictionnaire 
de  médecine  vétérinaire  de  Bouley^  t.  î\\  art.  désinfection.  —  Peucr,  Revu^ 
vétérinaire  de  l'école  de  Toulouse^  mai  1876,  et  Lyon  médical^  5  octobre  1879. 

—  Da vaine,  Recherches  relatives  à  l'action  des  substances  dites  antiseptiques 
sur  le  virus  charbonneux  (Comptes  rendus  de  VAcad,  des  sciences^  13 octobre  187f$, 
p.  821).  —  A.-A.  Kanthack,  Sur  le  chlorure  d'or  comme  remède  contre  le  venin 
de  cobra  (The  Lanccl^  1892,  t.  I,  p.  1296).—  Roux,  Sérum-thérapie  de  la  diph- 
térie. Ann.  del'Inst.  Pasteur,  1894. 

*  *  Elles  peuvent  (les  propriétés  antitoxiques  du  sérum)  se  développer  égale- 
ment sous  rinfluence  d'injections  répétées  d'hypochlorites  alcalins  en  solution 
faible,  sans  mélange  de  venin»,  d'où  l'auteur  conclut  qu'en  cas  de  morsure,  on 
devra  injecter  la  solution  de  chlorure  de  chaux  c  autour  et  à  une  assez  grande 
distance  de  la  plaie  d'inoculation  »  (Comptes  rendus,  1894,  t.  CWIIÏ,  p.  730, 
ùi  Ann.  de  flnst.  Pasteur,  1894,  p.  286;  voir  aussi  p.  2&i). 
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concentrée  et  en  ïnélange  avec  le  venin.  Dans  ce  cas,  en  effet,  il  pro- 
duit une  plasmolyse  énergique  des  tissus  et  retarde  l'absorption 
du  toxique  : 

Exp.  I.  —  Le  10  juillet  1894,  on  inocule  dans  la  cuisse  droite  d'un  cobaye 
de  670  grammes  le  mélange  suivant  : 

Solution  saturée  de  chlorure  de  calcium  « 2^ 

Venin  de  vipère O^'jS  * 

Dès  le  premier  jour,  Faction  locale  est  manifeste  ;  œdème  avec  peau 
violacée,  Tanimal  ne  se  sert  plus  de  sa  patte.  La  température  baisse  de 
99  à  36°.  L'œdème  va  en  s*accentuant  les  jours  suivants  ;  il  remonte  du 
côté  du  ventre,  et  le  12  juillet  il  y  a  un  commencement  de  mortification. 
En  même  temps,  Tétat  général  reste  mauvais  :  T  =  36^8.  Poids  =  595  gr. 
L'escarre  augmente  de  plus  en  plus,  la  patte  est  rétractée  ;  le  16  juillet, 
ranimai  ne  peut  plus  marcher,  il  est  très  émacié;  il  succombe  à 
S  heures,  après  une  survie  de  6  jours,  alors  que  la  dose  de  venin  injecté 
suffit  pour  tuer  un  cobaye  en  moins  de  dix  heures. 

Si  on  injecte  séparément  le  venin  et  la  solution  concentrée  de  chlo- 
rure de  calcium  en  deux  points  du  corps,  la  mort  arrive  aussi  rapide- 
ment qu'avec  du  venin  seul. 

2.^  Hydrate  de  calcium.  —  La  solution  d'hydrate  de  calcium  ou 
eau  de  chaux  n'a  pas  non  plus  d'action  chimique  manifeste  sur  le 
venin.  Si,  après  un  contact  d'une  demi-heure,  on  sature  très  exacte- 
ment par  l'acide  chlorhydrique  un  mélange  d'eau  de  chaux  et  de 
venin,  il  n'y  a  aucune  atténuation. 

Exp.  il  —  Le  11  juillet  1894,  on  mélange  0"'«,6  de  venin  de  vipère 
ftvec  2  centimètres  cubes  d'eau  de  chaux  saturée.  Après  une  demi- 
heure  de  contact,  on  sature  très  exactement  avec  de  l'acide  chlorhy- 
drique étendu  et  on  injecte  le  tout  à  10  heures  dans  la  cuisse  d'un  co- 
baye de  575  grammes.  Le  soir,  à  5  heures,  ce  cobaye  est  très  malade.  On 
le  trouve  mort  le  lendemain  i^atin.  Il  a  donc  succombé,  en  moins  de 
vingt-quatre  heures,  avec  les  symptômes  et  les  lésions  habituelles. 

Au  contraire,  le  même  mélange,  dans  lequel  la  chaux  n'est  pas 
saturée,  agit  beaucoup  moins  que  le  venin  seul. 

Exp.  III.  —  On  mélange  0"»,6  de  venin  de  vipère  avec  2  centi- 
mètres cubes  d'eau  de  chaux  saturée  qu'on  injecte  dans  la  cuisse  gauche 
d*un  cobaye  de  540  grammes.   Les  symptômes  généraux  et  locaux  sont 

*  Le  poids  de  venin  sec  n'est  pas  toujours  le  même  dans  les  divers  groupes 
d*6Xpérieiicefl.  Gela  tient  à  Torigine  et  par  suite  à  la  valeur  difTérente  des  venins 
que  nous  avonsemployés..Voir  à  ce  sujet:  Archiv.  de  Phys.^  avril  1895. 
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beaucoup  moins  accentués  qu*avec  le  venin  pur.  Cependant,  il  y  a  un  peu 
d*œdème  mou  au  flanc  gauche  et  à  la  cuisse  ;  à  partir  du  troisième  jour, 
la  patte  est  rétractée.  Au  lieu  de  mourir  en  18  heures,  comme  un  cobaye 
témoin,  Tanimal  a  survécu  plus  de  quatre  jours,  pendant  lesquels  la 
température  a  baissé  graduellement  de  39^,6  à  34°. 

Ici  encore,  ce  doit  être  une  action  caustique  due  à  la  chaux  qui 
retarde  Tabsorption,  ainsi  que  le  démontrent  les  expériences  sui- 
vantes : 

Exp.  IV.  —  Le  11  juillet  1894,  on  injecte  à  un  cobaye  de  720  grammes 
5  centimètres  cubes  d*eau  de  chaux  saturée  en  trois  points  différents  du 
côté  gauche  (1  centimètre  cube  près  de  la  cuisse,  t  centimètres  cubes  au 
voisinage  de  Taisselle  et  2  centimètres  cubes  dans  le  flanc.) 

Le  12  juillet,  il  y  a  un  peu  d*œdème  aux  points  d'inoculation.  Au  mi- 
lieu de  Tœdème,  au  niveau  de  la  piqûre  moyenne,  on  inocule  0"">,9  de 
venin  de  vipère.  L'animal  est  mort  au  bout  de  vingt-six  heures,  tandis 
qu'un  témoin  est  mort  en  1  heures. 

Exp.  V.  —  5  centimètres  cubes  d'eau  de  chaux  saturée  sont  injectés  à 
un  cobaye  de  740  grammes,  en  même  temps  et  aux  mêmes  points  qu'au 
cobaye  de  l'expérience  précédente.  Le  IS  juillet,  on  inocule  aussi  la 
même  dose  du  même  venin,  O^^jO,  mais  dans  le  flanc  droit,  c'est-à-dire 
du  côté  opposé  ù  celui  qui  a  reçu  l'eau  de  chaux.  L'intoxication  a  été  très 
rapide,  et  la  mort  a  eu  lieu  au  bout  de  sept  heures,  aussi  vite  que  le  té- 
moin non  traité  par  Teau  de  chaux. 

3°  Hypochlorite  de  calcium.  —  Le  rôle  du  chlorure  et  de  Thydrate 
de  calcium  étant  établi,  on  a  pu  aborder  celui  de  rhypochlorito.  On 
s'est  servi  pour  cela  d'une  solution  de  chlorure  de  chaux  dans  douze 
parties  d'eau,  et  au  moment  de  l'emploi,  on  retendait  d'environ  cinq 
8  six  parties  d'eau  distillée,  de  manière  à  l'amener  au  titre  de  850 
à  900  centimètres  cubes  de  chlore  actif  par  litre  de  solution,  ce  qu'on 
déterminait  par  un  dosage  volumétrique  à  l'acide  arsénieux. 

Lorsqu'on  voulait  annuler  l'influence  de  la  chaux  libre  contenue 
dans  la  solution,  on  saturait  très  exactement  par  l'acide  chlorhydriqno, 
de  sorte  qu'il  ne  restait  plus  que  du  chlorure  de  calcium  inaclif  avec 
l'hypochlorite. 

De  même,  pour  détruire  l'activité  de  l'hypochlorite,  on  ajoutait  un 
peu  d'hyposulfite  de  sodium,  sel  dépourvu  de  toute  propriété  préser- 
vatrice contre  le  venin. 

Exp.  VI.  —  Le  7  juillet  1894,  on  mélange  O'^l  d'hyposulfttc  de  sodium 
avec  0"^>,6  de  venin  et  on  inocule  ce  mélange  (3  centimètres  cubes)  dans 
la  cuisse  droite  d'un  cobaye  de  500  grammes.  L'animal  est  mort  en 
peuf  heures,  avec  tous  les  symptômes  habituels. 
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L*acti6n  directe  de  Thypochlorite  détruit  aussi  rapidement  les  pro- 
priétés toxiques  du  venin  que  celles  des  autres  virus,  et  les  expé- 
riences que  nous  avons  faites  pour  le  constater  sont  d'accord  avec 
celles  de  tous  les  auteurs. 

En  voici  une,  à  titre  d'exemple. 

Exp.  VII.  —  Le  n  juillet  1894,  à  9  h.  25  m.,  on  mélange  5  centimètres 
cubes  de  chlorure  de  chaux  à  2  0/0  avec  Q^«,9  de  venin  de  vipère.  Après 
une  demi-heure  de  contact,  on  sature:  1®  Thypochlorite  de  chaux  par 
une  solution  d*hyposulfite  de  sodium  à  10  0/0  ;  î?  la  chaux  par  Facide 
chlorhydrique  étendu,  et  on  injecte  le  mélange  à  un  cobaye  de 
650  grammes. 

Uanimal  n'a  éprouvé  aucun  symptôme  d'envenimation  ;  le  13  aoilt  il 
sert  à  une  autre  expérience. 

Ce  résultat  n'a  pas  lieu  de  surprendre,  étant  donné  que  Thypo- 
chlorite  de  calcium  oxyde  et  détruit  les  substances  organiques,  même 
les  plus  résistantes.  Il  agit  de  même  sur  les  tissus  vivants.  Aussi 
avons-nous  toujoui's  constaté,  k  la  suite  do  l'inoculation  sous^cutanée 
du  chlorure  de  chaux,  des  lésions  locales  plus  ou  moins  étendues, 
suivant  la  concentration  du  réactif.  Elles  se  traduisent,  sur  le  vi- 
vant, par  de  l'œdème  mou,  pouvant  aboutir  à  une  escarre  et,  à  l'au- 
topsie, par  la  mortification  des  tissus.  Ajoutons  qu'on  observe 
quelquefois,  dans  les  premiers  moments  qui  suivent  l'injection,  des 
symptômes  généraux  tels  que  :  pâleur  de  la  peau  et  des  muqueuses, 
nausées,  état  syncopal.  11  était  vraisemblable  que  Taction  locale  de 
rhypochlorite  devait  jouer  un  rôle  important  dans  la  protection  de 
l'organisme  contre  l'intoxication  venimeuse.  C'est  elTectivement  ce 
que  nous  avons  établi  de  la  manière  suivante  : 

Des  cobayes  ont  été  injectés  avec  une  solution  (riiyi)ochlorite  de 
calcium  en  piqûres  disséminées  d'un  même  côté  du  corps,  ainsi 
qu'on  l'a  fait  dans  les  expériences  sur  l'action  de  l'eau  de  chaux. 
Après  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  on  inoculait  une  même 
dose  de  venin  à  ces  cobayes.  Or,  tandis  qu'il  y  avait  survie  quand  le 
venin  était  injecté  du  même  côté  que  l'hypochlorite,  la  mort  arrivait 
fatalement,  dans  le  délai  normal,  s'il  était  injecté  du  côté  opposé. 
Voici  quelques-unes  de  ces  expériences  : 

Exp.  VIII.  — Le  2  juillet  1894,  on  injecte  à  un  cobaye  de  580  grammes 
10  centimètres  cubes  d'une  solution  de  chlorure  de  chaux  à  2  0/0. 
L'inoculation  a  été  faite  du  côté  gauche^  en  cinq  piqûres  distinctes,  dans 
la  cuisse  et  le  flanc.  Il  n'y  a  pas  de  symptômes  généraux  accentués. 
Cependant,  l'animal  diminue  de  poids  et,  le  4  juillet,  il  ne  pèse  plus  que 
510  grammes.  Mais  il  y  a  une  action  locale  qui  se  monifcste  par  un  œdëmç 
très  prononcé. 
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Le  4  juillet,  quarante-huit  heures  après,  on  inocuïc  6/10*  de  milli- 
gramme de  venin  do  vipère  d'Arbois,  du  côté  droit,  sous  la  peau  du  dos, 
au-dessous  de  l'épaule  droite.  Les  symptômes  ordinaires  de  rintoxication 
vipérique  ne  tardent  pas  à  se  manifester,  la  température  s'abaisse  pro- 
gressivement et,  en  moins  de  douze  heures,  Tanimal  est  mort, 

Exp.  IX.  —  Le  2  juillet  1894,  on  injecte  à  un  cobaye  de  540  grammes 
10  centimètres  cubes  de  la  solution  de  chlorure  de  chaux  ayant  servi 
dans  l'expérience  précédente.  L'inoculation  a  été  faite  aussi  du  côté 
gauche,  dans  les  mêmes  conditions.  Le  seul  symptôme  appréciable  a  été 
un  œdème  très  marqué  dans  tout  le  côté  gauche,  avec  une  légère  dimi- 
nution de  poids  (525  gr.). 

Le  4  juillet  à  8  heures,  on  inocule,  dans  le  flanc  gauche,  au  milieu  de 
l'œdème,  0™»,6  de  venin  de  vipère,  le  même  que  celui  qui  a  servi  à 
l'expérience  VIII. Le  soir,  la  température  avait  baissé  de  4«  (de  40  à  36), 
mais  l'animal  est  resté  vif. 

Le  8  juillet,  la  température  est  remontée  à  la  normale,  39^,3,  mais  il 
s'est  formé  sur  la  peau  du  ventre  une  escarre  de  2  centimètres,  qui  est 
éliminée  par  suppuration.  Il  s'en  fait  une  plus  peiite  au  niveau  de  la 
mamelle.  Malgré  cela,  l'animal  reste  très  vif  et  survit  pendant  trois 
mois. 

C'est  bien  à  raction  locale  provoquée  par  Thypochlorite  qu'est  due 
la  survie  du  cobaye  de  rexpérience  IX. 

Pour  le  mieux  prouver,  en  montrant  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une 
action  directe  du  réactif  qui  aurait  pu  persister  dans  la  région  inocu- 
lée, nous  avons  recommencé  les  mêmes  expériences,  mais,  en  outre, 
vingt-quatre  heures  avant  d'inoculer  le  venin,  nous  avons  injecté 
une  solution  d'hyposulfite  de  sodium  plus  que  suffisante  pour  neu- 
traliser tout  l'hypochlorite  antérieurement  inoculé.  Les  résultats  ont 
été  les  mêmes. 

Exp.  X.  —  Le  5  juillet,  on  injecte  à  un  cobaye  de  610  grammes,  du 
côté  gauche  et  en  quatre  points  différents  (cuisse,  flanc,  aisselle,  dos), 
10  centimètres  cubes  d'une  solution  à  1  0/0  de  chlorure  de  chaux. 

Le  6  juillet,  tout  le  côté  gauche  est  œdémateux.  Le  liquide  de  cet 
œdème,  traité  par  un  réactif  spécial  du  chlore,  ne  donne  pas  la  réaction 
caractéristique.  Toutefois,  pour  plus  de  certitude,  on  injecte  encore,  aux 
mêmes  points  que  le  chlorure  de  chaux,  O»*,!  d'hyposulfite  de  soude, 
dissous  dans  5  centimètres  cubes  d'eau. 

IjC  1  juillet,  l'animal  est  inoculé  avec  0"*',6  de  venin  de  vipère,  dans 
le  dos,  du  côté  droit,  c'est-à-dire  du  côté  opposé  à  celui  où  a  été  injecté 
le  chlorure  de  chaux. 

Ce  cobaye  est  mort  en  dix  ou  douze  heures  avec  tous  les  symptômes 
habituels  de  Tenvenimation. 

A  l'autopsie,  on  trouve  à  droite  l'œdème  produit  par  le  venin.  Du  côté 
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gauche,  etti^e  les  muscles  et  la  peau,  il  y  a  un  léger  épanchement.  Les 
muscles  sont  jaunâtres,  rudes  au  toucher.  La  couche  superficielle:  est 
mortifiée  et  forme  comme  une  membrane  isolante.  Le  tissu  conjonctif 
sous-cutané  est  infiltré  d'un  exsudât  dense,  pseudo-membraneux  résis- 
tât. La  peau  est  très  vascularisée. 

Exp.  XL  —  Le  6  juillet,  on  fait  à  un  cobaye  de  565  grammes  une 
injection  de  chlorure  de  chaux  à  1  0/0,  du  côté  gauche^  et  dans  les 
mêmes  conditions  que  pour  Texpérience  précédente.    * 

Le  6  juillet,  il  y  a  un  œdème  considérable  qui  dépasse  un  peu  la  ligne 
médiane  du  ventre  ;  à  10  heures,  on  injecte  aux  mêmes  points  d'inocula- 
tion que  la  veille,  O»',!  d'hyposulfite,  dissous  dans  5  centimètres. cubes 
d*eau. 

Le  1  juillet,  à  9  h.  30  m.,  on  inocule  au  milieu  de  F  œdème,  Q^f^fi  du 
même  venin  de  vipère  que  dans  Texpérience  précédente.  La  résistance 
des  tissus  est  tellement  grande  que  le  liquide  pénètre  très  mal.  On  a  dû 
s'y  prendre  à  plusieurs  reprises  pour  injecter  le  venin. 

L'animal  n'a  présenté  d'autre  symptôme  qu'un  léger  abaissement  de  la 
température  (l^B)  qui,  le  lendemain,  était  revenue  à  l'état  normal. 

Deux  petites  escarres  se  sont  formées  à  la  cuisse  et  à  l'abdomen.  Après 
leur  chute,  elles  ont  laissé  de  petites  plaies  dont  une  a  fini  par  guérir, 
même  sans  traitement.  L'animal  a  survécu  plus  de  trois  mois. 

Il  résulte  nettement  des  expériences  précédentes  que  Le  chlorure 
de  chaux,  en  injection  sous-cutanée,  se  détruit  en  réagissant  sur  les 
tissus  et  que  son  action  antidotique  est  purement  locale.  Il  ne  pénètre 
donc  pas,  ou  du  moins  ne  persiste  pas,  dans  la  circulation  pour  y 
détruire  le  venin,  comme  il  le  ferait  dans  un  verre  à  expérience, 
ainsi  que  le  pense  M.  Calmette.  Cette  hypothèse  est,  du  reste,  en 
désaccord  avec  les  expériences  mêmes  de  cet  auteur  qui  déclare  que 
«  l'injection  intra-veineuse  ne  réussitpresque  jamais  à  empêcher  Ten- 
venimation  ».  Il  serait  contradictoire,  en  effet,  qu'un  agent  chi- 
mique, absorbé  par  la  voie  sous-cutanée,  puisse  aller  neutraliser  le 
venin  dans  le  sang,  alors  qu'injecté  directement  dans  celui-ci,  il 
serait  incapable  de  produire  le  même  résultat. 

Il  résulte  encore  de  nos  expériences  que  Thypochlorite  de  calcium 
ne  protège  pas  l'organisme  en  y  provoquant  la  formation  d'une 
substance  antitoxique,  puisqu'une  injection  de  venin,  faite  un  temps 
quelconque  après  celle  du  chlorure  de  chaux,  mais  en  un  point  diffé- 
rent, entraine  la  mort  dans  le  même  délai  que  s'il  n'y  avait  pas  eu 
d'injection  d'hypochlorite.  Néanmoins,  étant  donnée  l'importance  du 
fait  avancé  par  M.  Calmette,  nous  insisterons  sur  ce  point.  Ayant 
répété  exactement  l'expérience  sur  laquelle  il  s'appuie  (loc.  cit., 
p.  286),  nous  n'avons  pu  constater  la  moindre  propriété  antitoxiqiu» 
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du  sérum  d'un  lapin  ayant  reçu,  cinq  jours  de  suite,  une  dose  quoti- 
dienne de  chlorure  de  chaux  dilué. 

Exp.  XII.  —  Pendant  cinq  jours  consécutifs,  on  injecte  à  un  lapin  de 
i  ,700  grammes  1  centimètre  cube  de  solution  d*hypochlorite  de  chaux  (à 
0^^,869  de  chlore  actif  par  litre)  en  différents  points  du  corps.  Le  sixième 
jour,  ranimai  est  sacrifié  et  son  sérum  est  préparé  aseptiquement,  en 
même  temps  que  celui  d*un  lapin  normal. 

A.  Le  25  mai,  à  10  heures  du  matin,  on  injecte  dans  Tabdomen  d*un 
lapin  de  2''',110  quinze  centimètres  cubes  de  sérum  provenant  du  lapin 
traité  par  l'hypochlorite,  mélangés  avecl  milligramme  de  venin  de  cobra. 
A  1  heure,  la  respiration  est  accélérée.  A  1  h.  20  m.,  Fanimal  est  mort, 

B.  Le  même  jour,  à  10  h.  10  m.,  on  injecte  dans  Tabdomen  d*un  lapin 
de  2*'«,110  onze  centimètres  cubes  de  sérum  de  lapin  normal,  mélangés  avec 
la  même  dose  de  venin  de  cobra  qu'en  A. 

A  1  heure,  respiration  accélérée  ;  à  1  h.  20  m.,  Tauimal  est  à  Tagonie; 
à  1  h.  25  m.,  il  est  mort. 

De  plus,  nous  avons  fait  une  expérience  semblable  en  opérant  non 
plus  sur  le  lapin,  mais  sur  le  cobaye  et  en  nous  servant  de  venin  de 
vipère  au  lieu  de  venin  de  cobra.  Et,  pour  rendre  plus  sensible  la 
manifestation  de  propriétés  antitoxiques  du  sérum  dans  le  cas  où 
celles-ci  se  seraient  produites,  nous  avons  employé  une  dose  de 
venin  assez  faible  pour  n'entraîner  la  mort  qu'après  un  temps  relati- 
vement long  (36  heures).  Le  résultat  a  été  le  même  que  dans  Texpé- 
riencc  précédente. 

Exp.  XIII.  —  Pendant  cinq  jours  consécutifs,  on  injecte  à  deux  cobayes, 
en  différents  points  du  corps,  0«%5  de  solution  de  chlorure  de  chaux  {k 
0"*,869  de  chlore  actif  par  litre).  Le  sixième  jour,  les  animaux  sont  sacri- 
fiés et  leur  sérum  est  préparé  aseptiquement,  en  même  temps  que  celui 
de  deux  cobayes  normaux. 

A.  Le  25  mai,  à  10  h.  35  m.  du  matin,  on  injecte  dans  Tabdomen  d*un 
cobaye  de  580  grammes  12  centimètres  cubes  de  sérum  provenant  des 
animaux  traités  par  Thypochlorite,  mélangés  avec  une  dose  mortelle  de 
venin  de  vipère.  L'animal  est  mort  dans  la  nuit  du  21  au  28. 

B.  Le  même  jour,  à  10  h.  40  m.,  on  injecte  dans  Tabdomen  d'un  cobaye 
de  580  grammes  10  centimètres  cubes  de  sérum  de  cobaye  normal, 
mélangés  avec  la  même  dose  de  venin  qu'en  A.  L'animal  est  mort  dans 
la  même  nuit  que  le  précédent  et  en  présentant,  comme  celui-ci,  les- 
symptômes  habituels  de  l'envenimation  vipérique. 

En  résumé,  toutes  nos  expériences  concordent  à  démontrer  que  la 
solution  de  chlorure  de  chaux  préconisée  contre  la  morsure  des 
serpents  venimeux  n*a  aucune  action  générale  immunisante,  mais 
seulement  une  action  locale.  Elle  peut  détruire  le  venin  sur  place» 
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mais  surtout  elle  mortifie  les  tissus  et  met  ainsi  obstacle  à  l'absorp- 
tion du  toxique.  On  doit  en  conclure,  au  point  de  vue  pratique,  que 
les  injections  de  chlorure  de  chaux  faites  en  d'autres  points  que  celui 
de  la  morsure,  doivent  être  évitées.  Si  on  voulait  essayer  cet  anti- 
dote, il  faudrait  l'injecter  plutôt  en  profondeur  que  sous  la  peau,  à 
l'endroit  même  oii  ont  pénétré  les  crochets  du  reptile. 


ERRATUM 

Dans  notre  dernier  mémoire  sur  la  Variation  de  virulence  du  venin  de  vipère^ 
page  S65,  première  ligne,  il  faut  lire  :  l'extrême  difficulté  de  vacciner  avec  le 
venin  en  question,  au  lieu  de  :  vacciner  avec  le  vaccin  en  question. 
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RECHERCHES 
SUR   LE   SUCRE  ET  LE  GLYCOGÈNE    DE   LA   LYMPHE 

Par  M.  A.  DASTRC 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Serbonne.) 


1.  But  de  ce  travail. — J*ai  cherché,  il  y  a  plusieurs  années  déjà,  à 
résoudre,  pour  la  lymphe,  les  problèmes  que,  dans  le  même  temps, 
d'autres  physiologistes  essayaient  d*éclaircir,  à  propos  du  sang.  Je 
veux  parler  du  sucre  de  la  lymphe  et  de  la  manière  dont  il  se  détruit 
(glycolyse),  et,  en  second  lieu,  de  Texistence  du  glycogène  dans  le 
contenu  lymphatique  et  de  ses  changements. 

Ce  sont  là  deux  questions,  connexes  sans  doute,  mais  néanmoins 
différentes,  et  très  inégalement  difïïciles.  L'étude  du  sucre  et  de  la 
glycolyse  peut  être  poursuivie  avec  les  moyens  usuels  de  nos  labo- 
ratoires, sur  le  chien,  par  exemple  ;  l'étude  du  glycogène,  au  con- 
traire, exige  l'emploi  de  grands  animaux  (bœuf,  vache),  permettant 
de  recueillir  des  quantités  considérables  de  lymphe. 

L  —  Sucre  et  glycolyse  de  la  lymphe  chez  le  chien. 

2.  Marche  de  T opération . — J'ai  pratiqué  la  fistule  du  canal  thora- 
cique,  chez  le  chien,  au  lieu  d'élection,  c'est-à-dire  au  voisinage  de 
son  embouchure  dans  la  veine  sous-clavière  gauche.  Le  manuel 
opératoire  ne  mérite  pas  de  nous  arrêter  ;  divers  auteurs,  et  Hei- 
denhain  entre  autres,  l'ont  suffisamment  fait  connaître.  Une  forte 
canule  salivaire  étant  introduite  dans  la  branche  principale  du  canal, 
la  lymphe  s'écoule  lentement,  avec  une  vitesse,  par  exemple,  de 
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dix  gouttes  à  la  minute.  Il  faut  donc  un  temps  assez  long  pour  en 
obtenir  la  quantité  suffisante  aux  analyses. 

Je  ne  me  proposais  pas  simplement  la  détermination  du  sucre  de 
la  lymphe  ;  c'est  un  point  qui  a  été  traité  par  plusieurs  physiologistes 
et,  en  dernier  lieu,  par  Rôhmann.  Je  voulais  surtout  savoir  comment 
le  sucre  se  comportait  dans  la  lymphe  abandonnée  à  elle-même.  Il 
fallait  comparer  les  teneurs  en  sucre  à  différents  intervalles  de 
la  prise.  On  prélevait  deux  échantillons  de  lymphe,  Tun  que  Ton  exa- 
minait sur-le-champ,  Tautre  quelque  temps  après.  Ces  échantillons 
doivent  être  initialement  identiques,  condition  remplie  s'ils  pro- 
viennent de  lymphe  recueillie  au  même  moment. 

On  réalise  cette  condition  de  la  manière  suivante  :  la  canule  lym- 
phatique se  continue  par  un  tube  de  caoutchouc,  bifurqué  en  Y.  Les 
deux  branchements  aboutissent  à  deux  éprouvettes  A  et  B  où  tombe 
la  lymphe.  Dans  Téprouvette  A,  on  a  versé,  par  avance,  de  l'alcool 
à  95^,  en  quantité  double  (au  moins)  de  la  quantité  de  lymphe 
que  Ton  veut  recueilHr,  de  telle  sorte  que  les  gouttes  de  lymphe 
s'y  coagulent  à  mesure  qu'elles  y  tombent,  et  que  toutes  les  actions 
fermentatives  qui  pourraient  altérer  le  sucre  soient  annihilées.  Cet 
échantillon  A  fournira  la  quantité  de  sucre  existant  bîc  et  nuYic 
dans  la  lymphe  circulante.  L'éprouvette  B  ne  contient  point  par 
avance  d'alcool  ;  elle  reçoit  de  la  lymphe  identique  à  celle  de  A, 
puisque  le  flux  du  canal  thoracique  sd  divise  à  chaque  instant  entre 
les  deux  branchements  et  que  chaque  goutte  se  partage,  pour  ainsi 
dire,  entre  les  deux  éprouvettes.  Les  altérations  qu'éprouve  sponta- 
nément le  sucre  dans  la  lymphe  ne  sont  pas  empêchées  ;  elles  se 
produisent  donc.  On  pourra,  en  l'analysant,  savoir  ce  qu'est  devenu 
le  sucre  un  temps  quelconque  après  la  prise,  dix  minutes,  une  heure, 
deux  heures,  vingt-quatre  heures.  Pour  cela,  au  moment  oix  l'on  veut 
arrêter  l'action,  on  verse  deux  volumes  d'alcool  à  95*  et  on  broie  le 
caHlot  dans  l'alcool  avec  du  sable  ou  du  verre  pilé. 

8.  Marche  des  analyses,  —  Quant  aux  analyses,  elles  se  préparent 
et  s'exécutent  de  la  manière  suivante  : 

Le  mélange,  alcool  et  lymphe,  est  épuisé  par  l'alcool  chaud  (dans 
l'appareil  à  épuisement  de  Soxhlet  modifié,  modèle  du  laboratoire 
municipal).  Tout  le  sucre  passe  ainsi  dans  la  liqueur  alcoolique  ;  le 
glycogène,  s'il  y  en  a,  doit  restcrdanslerésidu.  La  liqueur  alcoolique 
est  évaporée,  reprise  par  l'eau  et  analysée,  par  décoloration,  au 
moyen  de  la  liqueur  de  Violette  ferrocyanurée,  comme  je  l'ai  expliqué 
ailleurs  ^ 

*  A.  Dastre,  L'analyse  du  sucre  dti  sang  {Arch.  de  physiol.y  189i,  p.  543). 
Anc.i.  DE  riiTS.,  S*  ^Ric.  —  VU.  S5 
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4.  Exemple  : 

Exp.  X  (18  janvier  1892).  —  Chien  de  12  kilogrammes,  à  jeun  depuis 
vingt-quatre  heures;  narcotisé  par  chloroforme-atropine-morphine.  Re- 
cherche du  canal  thoracique  à  la  façon  ordinaire.  La  lymphe  8*écoule  à 
raison  de  10  gouttes  par  minute  environ  ;  elle  est  conduite  par  un  tube 
bifurqué  dans  les  deux  éprouvettes  A  et  B.  —  A  contient  40  centimètres 
cubes  d*alcool  absolu.  On  y  reçoit  en  deux  heures  21  grammes  de  lymphe. 
—  Dans  le  même  temps  il  tombe  dans  B  28  grammes  de  la  même  lymphe. 
On  attend  deux  heures  de  plus  pour  traiter  B  par  Talcool  et  arrêter  ainsi 
les  actions  fermentatives. 

On  épuise  par  ralcool  A  et  B  : 

lo  (A)  La  liqueur  alcoolique  est  évaporée,  reprise  par  Teau.  On  analyse 
Au  moyen  de  la  liqueur  de  Violette  ferrocyanurée,  dont  10  centimètres 
cubes  équivalent  à  4™»',  9  de  glucose.  —  La  lecture  donne  16**,  5.  Donc 
16<^,5  contiennent  4"^ff'',9  de  glucose,  et  les  54  centimètres  cubes  qui  ré- 
pondent à  21  grammes  de  lymphe    '  ^ — .  D'où  1000  de  lymphe  : 

2<>  (B)  Volume  total  =44.6  correspondant  a  28  gi'ammes  de  lymphe. 
Analyse-lecture  =  13.2.  Pour  1000  : 


^^|^Vl000  =  0»',591. 


X 

I^  récolte  de  B  ayant  duré  deux  heures,  et  le  délai  avant  Taddition  de 
Talcool  ayant  été  de  deux  heures  encore,  il  en  résulte  que  les  premières 
parties  ont  été  exposées  pendant  quatre  heures  aux  causes  de  la  destruc- 
tion spontanée,  et  les  dernières  pendant  deux  heures.  Le  chiffre  global 
correspond  donc  a  une  moyenne  de  trois  heures. 

Nous  dirons  donc  qu'en  trois  heures,  la  lymphe  originelle  qui  contenait 
Oi^^lOS  de  sucre  p.  1000  ne  contient  plus  que  0«%591  ;  elle  a  perdu  0^%  112 
par  1000,  soit  22  0/0  de  la  quantité  initiale. 

A^  B.  —  Les  résidus  traités  par  la  méthode  de  Kûlz  pour  la  rochei'che 
du  glycogène  ont  fourni  un  précipité  alcoolique  opalescent  faible,  et  qui 
a  paru  composé  de  cristaux  (chlorure  de  potassium  ?),  alcali-albuminates, 
peptones  et  quantité  inappréciable  de  glycogène. 

Il  faut,  pour  la  recherche  du  glycogène,  des  quantités  plus  considé- 
rables ou  un  procédé  plus  sensible. 

5.  Résultats.  —  Une  série  d'expériences  de  ce  genre  chez  des 
chiens  dans  les  mêmes  conditions  (à  jeun  depuis  vingt-quatre 
heures,  pour  éviter  les  causes  d'erreur  pouvant  provenir  du  sucre 
alimentaire)  a  donné  la  moyenne  de  résultats  suivants  : 


OLYGOOilOB  DE  LA  LYMPHE. 


585 


Tableau  I. 


Soen  4e  U  Ijnpke 
yoarlOOO. 

Àptèu  3  b. 

Iprèf  6  h. 

Après  13  h. 

—-9— -9-9 

Après  U  h. 

o>%oao 

0r,715 

0«^904 

0«%086 

traces 

La  conclusion  est  que  le  sucre  se  détruit.  La  glycolyse  se  produit 
dans  la  lymphe^  sensiblement  comme  dans  le  sang.  Elle  ne  paraît 
pas  modifiée  ou  compensée  (au  moins  après  les  premiers  moments) 
par  une  production  concomitante  de  sucre  qui  se  formerait  aux  dépens 
<lu  glycogène,  dont  on  a  pu  supposer  l'existence  dans  la  lymphe. 
Cette  observation  apprend  qu'en  tous  cas  le  glycogène,  s'il  existe 
dans  la  lymphe,  y  est  en  faible  proportion,  par  rapport  au  sucre. 

6.  Insuffisance  des  expériences  sur  les  petits  animaux  (chien).  — 
Les  expériences  sur  le  chien  ne  permettent  pas  la  solution  complète 
du  problème  de  la  glycolyse.  Il  est  impossible  de*  savoir  ce  qui  se 
passe  dans  les  premiers  moments,  la  lymphe  devant  être  récoltée 
lentement  pour  suffire  aux  analyses.  Plus  tard,  on  ne  peut  encore 
fixer  avec  précision  le  point  de  départ  de  la  glycolyse,  puisque  la 
récolte  dure  environ  deux  heures,  c'est-à-dire  que  les  premières 
parties  sont,  à  ce  point  de  vue,  en  avance  de  deux  heures  sur  les 
dernières.  Enfin,  la  modicité  des  quantités  obtenues  s'oppose  encore 
à  la  recherche  du  glycogène. 

Pour  ces  raisons,  j'ai  voulu  opérer  sur  des  animaux  de  grande 
taill&,  pouvant  fournir  rapidement  des  quantités  considérables  de 
lymphe. 


II.  —  Sucre  et  glycolyse  de  la  lymphe  chez  h  vache. 

J'ai  pu,  grâce  à  l'obligeance  de  M.  Kaufmann,  professeur  de  physio- 
logie  à  l'école  vétérinaire  d'Alfort,  recueillir  la  lymphe  chez  uae  vache, 
d'ailleurs  saine,  atteinte  seulement  d'une  affection  locale  de  la  vessie. 
Pour  la  circonstance,  cette  vache  avait  subi  l'opération  de  la  fistule 
du  canal  thoracique. 

7.  Lymphe  recueillie  depuis  vingt-quatre  heures*  —  L'opération 
avait  été  exécutée  le  3  fëviûer,  dans  la  journée.  Les  prises  métho* 
diques  furent  faites  le  lendemain,  comme  je  le  dirai  plus  loin. 
Néanmoins,  le  jour  même,  on  recueiUit  une  certaine  quantité  de 
lymphe,  deux  lots  en  particulier,  l'un  de  292  grammes,  qui  servit  à 
la  détermination  du  sucre,  l'autre  de  322  grammes,  qui  fut  employé 
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à  rechercher  le  glycogène.  Ces  deux  échantillons  furent  abandonnés 
à  la  température  du  laboratoire  (nuit  froide,  température  18^  le  jour) 
pendant  vingt-quatre  heures,  et  examinés  seulement  après  cette 
période. 

Exp.  (n^  48).  —  Poids  de  la  lymphe  obtenue  en  vingt  minutes  environ, 
292  grammes.  La  masse  est  traitée  par  le  sulfate  de  soude  et  Tacide  acé- 
tique, épuisée  à  plusieurs  reprises,  les  liqueurs  réduites  par  concentration 
à  chaud  et  Tanalyse  exécutée  au  moyen  du  procédé  par  décoloration. 

On  trouva  une  quantité  insigniOante  de  sucre,  soit  par  1000  de  lym- 
phe 0«',022. 

Cette  expérience  nous  apprend,  qu'après  vingt^quatre  heures,  la 
glycolyse  a  tait  disparaître  la  presque  totalité  du  sucre,  que  nous 
savons  déjà  exister  dans  la  lymphe. 

De  même,  la  recherche  du  glycogène,  après  ce  laps  de  temps, 
fournit  des  chiffres  tellement  insignifiants  que  son  existence  resta 
incertaine. 

Exp.  {n^  48  bis),  —  On  opérait  sur  323  grammes  de  lymphe  recueillie 
la  veille,  chauffée  au  bain-marie  avec  1  grammes  de  soude  caustique 
jusqu*à  dissolution  complète.  La  liqueur  est  neutralisée  à  froid  avec 
Tacide  acétique, puis  on  filtre;  le  filtrat  est  reçu  dans  Talcool.  On  obser\'e 
une  opalescence,  puis  un  dépôt.  Après  plusieurs  jours,  on  reprend  par 
Teau  qui  dissout  seulement  une  partie.  On  réduit  par  évaporatton.  On 
acidifie  avec  Tacide  chlorhydrique  dans  un  matras  de  Wûrtz  que  Ton  fait 
sceller  à  la  lampe  et  que  Ton  abandonne  pendant  vingt-quatre  heures  à 
rétuve  à  lOo**.  L^analyse  n*a  démontré  que  des  traces  de  sucre. 

Il  est  donc  inutile  de  chercher  le  glycogène  après  vingt-quatre 
heures  ;  s'il  existait,  il  a  disparu. 

8.  Prises  méthodiques  de  lymphe  pour  l'étude  de  la  glycolyse. 
—  Le  4  février,  lendemain  de  l'opération,  je  procédai  à  la  prise 
de  lymphe  et  j'en  recueillis  de  grandes  quantités  dans  les  condi* 
tions  que  je  vais  expliquer.  De  11  heures  du  matin  à  4  heures  du 
soir,  j'obtins  12  ballons-matras  dont  8  furent  réservés  pour  l'étude 
du  sucre  et  4  pour  la  recherche  du  glycogène. 

9.  Début  de  la  glycolyse.  — Les  deux  premiers  matras  ont  servi  à 
l'étude  des  phénomènes  de  début.  On  a  recueilli  en  cinq  minutes,  au 
moyen  d'un  tube  à  bifurcation,  SQ^^S  dans  un  des  récipients  chargé 
d'alcool  et  42", 8  dans  l'autre;  dans  celui-ci,  qui  était  resté  vide,  on 
«goûte  l'alcool  douze  minutes  plus  tard,  de  manière  qu'en  tenant 
compte  de  la  durée  de  la  prise,  l'action  glycolytique  aura  pu  s'exercer 
pendant  quatorze  minutes  et  demie,  environ  un  quart  d'heure. 
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La  détermination  a  fourni,  pour  la  lymphe  immédiatement  reçue 
dans  l'alcool,  la  teneur  en  sucre  de  0,345  p.  1000  ;  et  pour  la  seconde, 
après  un  quart  d'heure  de  glycolyse,  0,348.  Ce  sont  là  des  nombres 
pratiquement  identiques,  car  il  est  impossible  de  répondre  expéri- 
mentalement de  la  minime  différence  qui  les  sépare. 

Cette  expérience  établit  donc  que  Ja  glycolyse  ne  se  manifeste 
point  pendant  les  premiers  moments^  soit  qu'elle  ne  s'accomplisse 
réellement  point,  ou  qu'elle  soit  compensée  par  une  action  contraire 
qui  ne  pourrait  être  qu'une  transformation  de  glycogène  en  sucre. 

Ce  résultat  est  tout  à  fait  d'accord  avec  ce  que  Arthus  a  vu  pour 
le  sang. 

10.  Marche  de  la  glycolyse.  —  Les  quatre  ballons  suivants  ont 
reçu  la  lymphe  simultanément,  au  moyen  d'un  tube  divisé  en  quatre 
branches,  de  manière  que  ces  lots,  recueillis  dans  le  même  temps, 
soient  initialement  dans  le  même  état  et  par  conséquent  comparables. 

Le  matras  n®  3  contenait  de  l'alcool,  de  manière  à  annihiler  les 
actions  fermentatives  possibles.  L'analyse  du  sucre  a  donné  le  chiffre 
S  =  0,335  p.  1000  qui  représente  la  teneur  de  la  lymphe  circulante. 

Le  matras  n®  4  a  reçu  la  lymphe  que  l'on  a  déflbrinée  par  agitation 
à  mesure  de  son  arrivée.  Ce  n'est  qu'une  heure  et  demie  plus  tard 
que  l'on  a  ajouté  l'alcool  pour  mettre  fin  aux  actions  diastasiques^ 
possibles.  L'analyse  a  donné  8  =  0,219. 

Le  matras  n"5  a  donné  pour  le  sucre,  après  deux  heures  et  demie, 
8  =  0,127. 

Le  matras  n*  6  a  donné,  après  trois  heures  et  demie,  8  =  0,113. 

Ces  chiffres  montrent  la  marche  rapide  de  la  glycolyse.  En  unis- 
sant les  résultats  des  deux  expériences,  on  constitue  le  tableau 
suivant  qui  exprime  la  marche  du  phénomène. 

Tableau  II.  —  Glycolyse  dans  la  lymphe. 


Quantité 

de  sucre  par  1000 

do  Ijmphe. 

Aprèa  15  m. 

Apr«a 
1  h.  30  m. 

Iprèt 
3  h.  30  m. 

Après 
3  h.  <)0  m. 

Aprèa  U  h. 

Or,  335 

même  quantité 

OssilO 

0«%«7 

0«M13 

traces 

11 .  Action  inbibitoire  de  Voxalate  de  potassium.  —  Je  signalerai 
un  dernier  résultat.  Le  ballon  n^  1  contenait  de  l'oxalate  de  potas- 
sium (2  0/00  environ  de  la  quantité  de  lymphe);  on  voulait  ainsi 
empêcher  la  coagulation.  On  a  constaté  en  même  temps  qu'il  n*y 
avait  pas  eu  de  destruction  de  sucre.  La  quantité  a  été  8  =  0,347. 
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On  concluerait  à  une  augmentation  si  Ton  pouvait  accorder  assez  de 
confiance  à  la  valeur  absolue  de  différences  aussi  faibles.  Si  d*autreâ 
expériences  montraient  régulièrement  cette  augmentation  du  sucre 
dans  la  lymphe  conservée  en  présence  de  l'oxalate  de  potassium,  il 
faudrait  Tattribuer  à  la  saccharification  du  glycogène  par  la  lympho- 
diastase  qui  existe  dans  ce  liquide  (Bial  et  Rôhmann)  et  qui,  elle, 
comme  je  m'en  suis  assuré,  n*est  pas  annihilée  par  l'oxalate. 

La  glycolyse  dans  la  lymphe  est  donc  très  analogue  à  ce  qtfelle 
est  dans  le  sang.  Nulle  (ou  compensée)  dans  les  premiers  moments 
qui  suivent  la  prise,  elle  se  produit  rapidement  dans  les  premières 
heures;  plus  lentement  ensuite  :  elle  est  presque  achevée  en  vingts 
quatre  heures.  L'agent  destructeur  semble  identique  dans  les  deux 
cas  (ferment  glycoly tique )  :  il  est  paralysé  par  l'oxalate  de 
potassium. 

III.  —  Glycogène  de  la  lymphe. 

12.  La  question  du  glycogène  de  la  lymphe  se  rattache  à  celle  du 
glycogène  du  sang,  question  fort  controversée  et  même  résolue  né- 
gativement au  moment  où  j'exécutais  mes  expériences.  La  présence 
du  glycogène  dans  le  sang  annoncée  par  G.  Salomon  (1877-1879) 
n'a,  en  effet,  été  démontrée  par  Huppert  qu'en  1893  ^  Elle  avait 
d'ailleurs  été  contestée  par  0.  Nasse  (1866),  par  Barfurth  (1885), 
par  Hoppe-Seyler,  par  Prausnitz  (1890)  qui  n'avaient  obtenu  que  des 
résultats  négatifs.  Ces  échecs  prouvent  déjà  deux  choses,  c'est  à 
savoir  que  le  glycogène  ne  peut  se  trouver  dans  le  sang  normal 
qu*en  quantité  minime  et  secondement  que  les  méthodes  habituelles 
(de  Kûlz,  de  Brucke,  de  Bôhm  et  Hoffmann)  sont  impuissantes  à  Ty 
déceler.  C'est  du  reste  ce  que  Huppert  a  montré  directement.  En  ce 
qui  concerne  le  sang  de  chien,  en  particulier,  où  il  a  trouvé,  en 
moyenne,  0^,000156  p.  1000,  on  n'obtiendrait  aucun  résultat  à 
moins  d'opérer  sur  200  grammes  de  sang  et  d'employer  la  méthode 
compliquée  qu'il  a  suivie.  Cette  recherche  exige  les  opérations  sui- 
vantes :  traitement  par  l'oxalate  de  potassium,  l'acétate  de  cuivre, 
le  sulfure  d'ammonium,  la  liqueur  de  Brucke  et  nombreuses  flltrations 
dont  plusieurs  sur  l'amiante.  Malgré  les  résultats  contraires  qui  ont 
été  annoncés  par  quelques  expérimentateurs  (Kaufmann),  je  me  suis 
assuré  que  l'on  n'obtenait  pas  de  glycogène  du  sang  normal  de  chien 
par  l'emploi  des  procédés  de  Briicke  et  Kûlz,  même  en  employant  de 
grandes  quantités  (300»'). 

Au  contraire,  en  ce  qui   concerne  la  lymphe,  j'ai   réussi,  en 

*  Huppert,  Ueber  das  Vorkommen  vod  Glykogen  vod  Blut  und  Eitcr  {ZtiL 
A  Phya.  Chim.,  1893,  Bd  XVIII,  p.  144). 
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employant  les  procédés  connus  de  Kûlz  et  Brûcke,  à  en  extraire  des 
quantités  minimes,  mais  appréciables  de  glycogène.  Il  suffit  d*opérer 
sur  une  quantité  suffisante  de  matière.  Et  c'est  ce  que  j*ai  précisé- 
ment obtenu  avec  la  vache  à  fistule  lymphatique  dont  il  a  été  question 
dans  la  première  partie  de  ce  mémoire. 

Les  résultats  de  cette  expérience  ont  été  présentés  avec  des  déve- 
loppements suffisants  à  la  Société  de  biologie  ^  Je  les  rappellerai 
brièvement  ici. 

La  lymphe  était  reçue  simultanément  dans  quatre  matras  où  elle 
s*écoulait  en  sortant  de  la  fistule,  par  un  tube  divisé  en  quatre  bran- 
chements. Cette  disposition  avait  pour  but  de  rendre  initialement 
identiques  les  quatre  lots,  quels  que  fussent  les  changements  de  la 
lymphe  excrétée  pendant  la  durée  de  l'opération.  Celle-ci,  en  effet, 
a  duré  cinquante-deux  minutes.  Le  matras  n*  1  avait  reçu,  au  bout 
de  ce  temps,  273  grammes;  le  ïi*  2,  192  grammes;  le  n'  8, 
146  grammes  ;  le  n'  4,  172  grammes  de  lymphe.  Le  ballon  n*  1 
contenait  environ  300  grammes  d'alcool  absolu  légèrement  acidifié 
par  l'acide  acétique  ;  il  en  a  reçu  300  autres,  la  récolte  finie,  et  a  été 
chauffé  à  60®.  Le  ballon  n®  4  contenait  environ  5  décigrammes 
d'oxalate  de  potasse  dissous  dans  une  faible  quantité  d'eau.  La 
lymphe  reçue  dans  les  ballons  n*'  2  et  3  était  défibrinée  par  agita- 
tion avec  des  bâtons  de  verre  à  mesure  de  son  écoulement. 

Le  premier  lot  a  servi  à  établir  la  présence  du  glycogène  dans  la 
lymphe;  le  deuxième  la  destruction  rapide  de  ce  glycogène  par  un 
ferment  diastasique  (Lymphodiastase)  ;  le  troisième  et  le  quatrième 
ont  servi  à  montrer  que  le  glycogène  était  fixé  sur  les  éléments  figu- 
rés, et  absent  du  plasma. 

13.  Existence  du  glycogène  dans  la  lymphe.  —  Dans  le  premier 
ballon,  les  diastases  possibles  ont  été  détruites  par  l'action  combinée 
de  l'alcool  et  de  la  chaleur.  Le  sucre  a  passé  dans  la  liqueur  alcoo- 
lique  :  le  glycogène  est  resté  fixé  au  précipité.  On  a  épuisé  le  résidu 
par  l'alcool,  pour  enlever  tout  le  glucose.  Quant  au  précipité,  dûment 
lavé,  il  a  été  traité  par  le  procédé  de  Kûlz,  puis  par  la  liqueur  de 
Brûcke  et  l'acide  chlorhydrique,  et  finalement  reçu  dans  l'alcool  à  95*. 
Le  dépôt  contenait  du  glycogène  (s'il  n'était  pas  entièrement  formé 
par  lui),  ainsi  qu'en  témoignaient  la  réaction  de  l'iode  ioduré,  de  la 
salive  et  des  acides.  J'ai  ainsi  trouvé  0,097  0/00,  chiffre  qui  est  évi- 
demment une  limite  supérieure. 

14.  Destruction  du  glycogène  delà  lymphe.  —  Le  contenu  du 
deuxième  ballon  a  été  abandonné  pendant  vingt-quatre  heures  à  la 

*  A.  Dastre,  Becherches  sur  h  glycogène  de  la  lymphe^  30  mars  1895. 
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température  du  laboratoire.  Puis  il  a  été  divisé  en  deux  parties; 
dans  la  première  on  a  analysé  le  sucre.  Il  n'existait  qu'à  Tétat  de 
traces,  ainsi  que  cela  était  facile  à  prévoir  (0,022  0/00).  Dans  la 
deuxième,  on  a  analysé  également  le  sucre,  après  avoir  transformé 
les  hydrates  de  carbone  en  glucose,  par  Taction  de  l'acide  chlorhy- 
drique  envase  scellé  à  110^.  On  n'a  trouvé  qu'une  augmentation 
insignifiante,  0,025.  Le  glycogène  trouvé  au  premier  moment  (n*  iS) 
avait  donc  complètement  disparu.  L'action  de  la  chaleur  et  celle  de 
l'alcool  avaient  écarté  la  cause  de  destruction  ;  celle-ci  a,  par  consé- 
quent, les  caractères  d'une  diastase  (Lymphodiastase). 

15.  Absence  du  glycogène  dans  le  plasma.  Sa  présence  dans  les 
éléments  figurés.  —  Dans  le  matras  n'  3,  on  sépare  la  fibrine  au 
moyen  d'une  fine  étamine.  La  lymphe  déflbrinée  est  conservée  à  la 
glacière,  on  y  ajoute  de  l'eau  salée  (6  0/00),  et  on  laisse  le  liquide  se 
séparer  en  deux  couches. 

Même  conduite  avec  le  matras  n**  4,  où  la  coagulation  n'avait  pas 
eu  lieu. 

Dans  l'un  et  l'autre  cas  on  trouve  une  quantité  appréciable  de  gly- 
cogène dans  le  dépôt  corpusculaire  :  rien  dans  le  plasma. 

16.  Conclusion.  —  Ces  expériences  établissent  les  points  sui- 
vants : 

1*  La  lymphe  contient  une  quantité  appréciable  de  glycogène  que 
Ton  peut  obtenir  au  moyen  des  procédés  habituels  (de  Kiilz  et  de 
Brîicke);  cette  quantité  y  dans  notre  recherche,  atteignait  au  miLvi- 
mum,  0,097  0/00. 

2*  Le  glycogène  est  détruit  dans  la  lymphe^  en  moins  de  vingt- 
quatre  heures  j  par  un  ferment  diastasique.  Par  une  recherche 
directe,  MM.  Bial  et  Rôhmann  ont  démontré  l'existence  de  ce  ferment 
dans  la  lymphe  vivante  et  circulante  (Lymphodiastase). 

3"  Le  glycogène  paraît  entièrement  fixé  sur  les  éléments  Ggurés; 
il  est  absent  du  plasma  liquide. 

Ce  dernier  résultat  est  en  accord  avec  un  grand  nombre  d'autres 
faits  :  !•  On  remarquera  d'abord  que  le  chiffre  du  glycogène  de  la 
lymphe  est  considérable  par  rapport  à  celui  du  glycogène  du  sang, 
donné  par  Huppert,  pour  la  même  espèce.  C'est  0,097  au  lieu  de 
0,0076.  Lors  même  que  notre  chiffre  de  0,097  qui  exprime  une  valeur 
limite,  devrait  subir  de  fortes  réductions  tenant  aux  impuretés  qui 
ont  été  comptées  avec  la  substance  pure,  il  n'en  resterait  pas  moins 
que  cette  quantité  est  très  supérieure  à  celle  du  sang  (chez  notre 
animal  que  nous  considérons  comme  à  peu  près  normal).  Et  ceci  est 
en  accord  avec  la  fixation  du  glycogène  sur  les  globules  blancs,  rares 
dans  le  sang,  nombreux  dans  la  lymphe  ;  2*  Les  déterminations 
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directes  des  micrographes  ont  signalé  la  présence  du  glycogène  dans 
les  leucocytes,  ou  tout  au  moins  dans  certaines  leucocytes  dans  un 
grand  nombre  de  circonstances  ;  3*  L'existence  démontrée  dans  la 
lymphe  d'une  diastase  amylolytique  est  incompatible  avec  l'existence 
du  glycogène  libre  dans  le  plasma,  et  au  contraire  compatible  avec 
sa  fixation  sur  les  globules  blancs. 

Je  n'ai  pas  eu,  comme  je  l'aurais  désiré,  l'occasion  de  répéter  sur 
la  lymphe  de  vache  les  expériences  qui  précèdent.  J'ai  fait  sur  le 
cheval  une  tentative  qui  est  restée  sans  succès,  parce  que  la  grosse 
veine  lymphatique  qui  accompagne  le  paquet  vasculo-nerveux  caro- 
tidien,  ne  fournit  que  des  quantités  de  lymphe  insuffisantes  pour  l'ob- 
jet que  j'avais  en  vue.  J'aurais  voulu  renouveler  mes  recherches, 
avant  de  publier  les  résultats  précédents,  et  résoudre  spécialement 
la  question  de  savoir  si  la  glycolyse  fait  défaut  dans  le  premier 
moment,  ainsi  que  je  suis  porté  à  le  croire,  ou  si,  comme  le  soutient 
M.  Lépine,  elle  est  compensée  par  une  saccharification  du  glycogène. 
Je  n'ai  pas  cru  cependant  pouvoir  différer  plus  longtemps  cette 
incomplète  publication,  étant  données  les  recherches  qui  s'exécutent 
de  toutes  parts  sur  le  même  sujet. 
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INHIBITION    D'UN    REFLEXE   MEDULLAIRE 

PAR   L*ÉCORGE   CÉRÉBRALE   DE   LA    «  ZONE   MOTRICE  » 


Par  M.   CH.   CONTCJCAN 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  Ghauveau.) 


Les  expériences  des  physiologistes  qui  ont  pratiqué  sur  le  chien 
l'extirpation  de  Técorce  cérébrale  entourant  le  sillon  crucial  (C  cen- 
tralis  anterior,  g.  sigmoideas^  g.  centralis  posterior),  région  impro- 
prement appelée  «  zone  motrice  »  (Fûhlsphâre  de  H.  Munk),  nous  ont 
apprisque  cette  opération  a  pour  effet  de  diminuer  notablement  dans  les 
membres  du  côté  opposé  à  la  lésion,  la  sensibilité  tactile,  la  sensibilité 
aux  pressions,  le  sens  musculaire,  et  même,  quoique  à  un  moindre 
degré,  la  sensibilité  à  la  piqûre  et  la  sensibilité  thermique*.  Il  en 
résulte,  chez  les  animaux  ainsi  traumatisés,  une  certaine  diminution 
des  mouvements  réflexes  défensifs  du  côté  opposé  au  lieu  de  Topé- 
ration.  Cette  obnubilation  de  la  sensibiHté  réflexe  découle  implicitement 
de  tous  les  faits  observés  par  MM.  M.  Schiff  et  H.  Munk  ;  nous  Tavons 
toujours  constatée  sur  les  animaux  que  nous  avons  opérés  ;  M.  Bems- 
tein  emploie  même  l'expression  de  diminution  des  réflexes  dans  son 
récent  traité  de  physiologie  :  «  Beim  Anfassen  der  rechten  Extremi- 
tàten  (ranimai  est  opéré  du  côté  gauche)  entstehen  keinerlei  Reak- 
tionsbewegungen,  wie  dies  auf  der  anderen  Seiteder  Fall  ist.  Selbsl 
Stechen  mit  einer  Nadel  wird  kaum  beantwortet;  erst  siarke  Reixe 
rufen  einen  Reflex  hervor  ».  {Lebrbucb  der  Physiologie^  Stuttgart, 
1894,  S.  519). 

*  Voir  principalement  les  travaux  de  MM.  M.  Schipp,  Legioni  di  ûsiologU 
sperlmentah^  Firenze,  1872,  p.  523;  Archiv  /.  exp.  Pathologie  u.  Phêrm*ko- 
Jogie^  1R75,  Bd  III,  S.  170;  Biviata  apen'm.  di  freniêtria  e  di  med,  Itg.  di 
Reggio  Emilio^  1876;  —  H.  Munk,  Du  Bois  Beymoad's  Arebir  /.  Pitysiologie, 
1878;  Plusieurs  communications  à  la  Physiologische  Gesellschaft  de  Berlin;  voir 
notamment  les  pages  172,  174  et  540. 
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Nous  savons  aussi  que  l'encéphale  renferme  des  centres  inhibiteurs, 
(les  réflexes,  centres  dont  Texisience  est  facile  à  mettre  en  évidence 
par  la  section  du  bulbe.  Pour  concilier  ce  fait  avec  ce  qui  précède, 
nous  sommes  amenés  à  exclure  ces  centres  inhibiteurs  de  la  soi- 
disant  zone  motrice,  et  même  à  admettre,  dans  cette  région  de  Técorce 
cérébrale,  l'existence  de  centres  dynamogéniques  pour  les  réflexes 
médullaires;  ou  à  faire  l'hypothèse  suivante  plus  vraisemblable  : 
la  zone  motrice  peut  exercer,  comme  toute  l'écorce  cérébrale,  une 
influence  inhibitrice  sur  les  réflexes  médullaires  ;  quand  on  l'extirpe 
à  un  animal,  on  diminue  la  sensibilité  consciente  du  côté  opposé,  et 
l'influence  modératrice  de  la  portion  restante  de  l'écorce  cérébrale, 
peut-être  même  exagérée  du  fait  de  l'opération,  se  manifeste  alors 
pour  déprimer  les  réflexes  médullaires  provoqués  par  des  excitations 
que  l'animal  ne  perçoit  plus  que  vaguement. 

Cette  deuxième  interprétation  semble  préférable,  à  cause  de  ce  fait 
que  les  troubles  consécutifs  à  l'opération  sont  souvent  moins  marqués 
quand  la  lésion  est  très  vaste,  comme  l'a  constaté  maintes  fois 
M.  Goltz.  Les  réflexes  paraissent  bien  conservés  sur  son  chien  sans 
cerveau*.  Un  chien,  à  qui  j'avais  extirpé  la  presque  totalité  d'un 
hémisphère,  et  du  corps  strié,  n'a  présenté  que  pendant  un  mois  au 
plus  quelques  troubles  de  sensibilité  et  de  mobilité.  Les  membres 
opérés  glissaient  sur  les  parquets  cirés,  mais  l'animal  ne  les  plaçait 
jamais  dans  une  position  vicieuse  comme  cela  est  si  fréquent  chez 
les  chiens  dont  la  «  zone  motrice  »  seule  est  détruite. 

J'ai  cherché  par  diff^érents  procédés  à  mettre  en  évidence  l'influence 
inhibitrice  que  l'écorce  de  la  «  zone  motrice  »  devait,  à  mon  sens, 
exercer  sur  l'excitabilité  réflexe  de  la  moelle,  en  m'adressant  de  pré- 
férence à  des  actes  réflexes  qui  n'intéressaient  point  la  sensibilité 
tactile  ou  la  sensibilité  à  la  douleur  (par  exemple,  convulsions  réflexes 
du  strychnisme).  Mes  expériences  ne  m'ont  généralement  point  donné 
le  résultat  que  j'en  attendais,  sauf  celles  que  je  vais  rapporter. 

Ces  expériences  ont  été  exécutées  sur  des  chiens  atteints  de  la 
maladie  dénommée  cborée  en  médecine  vétérinaire.  La  nature 
réflexe  des  secousses  cloniques  dont  sont  affectés  ces  animaux,  a  été 
démontrée  par  les  expériences  de  M.  Chauveau  •,  de  Carville  *,  de 
Paul  Bert*,  de  Legros  et  Onimus*  et  de  M.  Quincke*.  Ces  secousses 

*  Fr.  Goltz,  Der  Hund  ohne  Grosshirn  {Pttùgers  Archiv^  1892,  Bd  LI,  S.  575). 

*  A.  Chauveau,  Gaxeite  médicale  de  Lyon,  1864,  p.  194. 

'  Carvillk,  Comptes  rendus  de  la  Soc,  de  biol,^  1869,  séance  du  1*'  mai, 
p.  154. 
'  P.  Bbrt,  Ibid.y  1870,  séance  du  SO  avril,  p.  69. 

*  Legros  et  Onimus,  Journal  de  VanaL  ei  de  la  physiol.  de  Ch.  Robiny  1870- 
71,  p.  408. 

*  QuiNGKE,  Arch.  /.  exp,  PathoL  u.  Pharmak.,  1885,  Bd  XIX,  S.  370. 
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persistent  après  la  section  de  la  moelle  entre  Toccipitalet  Tatlas;  elles 
diminuent  dans  la  région  où  Ton  détruit  les  cornes  postérieures  de 
la  moelle  ;  elles  disparaissent  dans  Tanesthésie. 

Sur  un  chien  présentant  un  tic  choréif orme  dans  le  membre  antérieur 
droit,  tic  à  peine  marqué  et  pouvant  souvent  passer  inaperçu,  nous 
avons  extirpé  le  4  mai  la  zone  motrice  gauche.  Immédiatement  les 
secousses  ont  notablement  augmenté  d'intensité  et  persistent  encore 
(5  juin)  avec  ce  nouveau  caractère.  L'animal  opéré  avec  une  asepUe 
rigoureuse  a  été  très  rapidement  guéri  et  la  plaie  a  réuni  par  première 
intention. 

Le  14  mai,  j*ai  extirpé  la  zone  motrice  gauche  à  un  petit  chien  ' 
«  choréique  »,  présentant  dos  tics  dans  les  quatre  membres,  tics 
absolument  symétriques.  Aussitôt  après  l'opération ,  les  secousses 
cloniques  ont  apparu  plus  intenses  du  côté  droit.  Lorsque  Tanimal 
était  intact,  et  qu'il  était  couché  sur  le  flanc,  les  secousses  étaient 
peu  marquées  dans  les  membres  reposant  sur  le  sol.  Une  cause  méca- 
nique gênait  leurs  mouvements.  Depuis  l'opération,  on  observe  encore 
le  même  phénomène  lorsque  l'animal  repose  sur  le  flanc  gauche, 
mais  s'il  est  étendu  sur  le  côté  droit,  les  secousses  dans  les  membres 
droits  persistent  plus  accentuées  et  ébranlent  tout  le  corps  de  l'animal. 
Si  l'on  couche  l'animal  sur  le  dos  dans  une  gouttière  et  qu'on  saisisse 
dans  chaque  main  un  des  membres  antérieurs  ou  un  des  membres 
postérieurs,  on  sent  à  chaque  secousse  clonique  une  force  plus  con- 
sidérable développée  dans  les  mouvements  des  membres  du  côté 
droit,  et  il  faut  une  plus  grande  résistance  pour  les  entraver.  Ck)ci  ex- 
clut l'idée  que  l'amplitude  des  secousses  à  droite  pourrait  être  le  fait 
xl'une  sorte  de  flaccidité  des  membres.  Ce  chien  a  été  montré  le 
18  mai  à  la  Société  de  Biologie.  La  plaie  opératoire  avait  réuni  par 
première  intention.  Aujourd'hui  (5  juin),  l'animal  est  complètement 
rétabli  et  les  résultats  n'ont  pas  varié. 

Ces  expériences  nous  semblent  donc  démontrer  que  l'écorce  du 
cerveau  dans  la  région  dite  c  zone  motrice  »  peut,  par  une  action 
inhibitrice,  diminuer  l'intensité  de  certains  réflexes  médullaires. 
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CRITIQUE   DE   LA  THÉORIE   DE  L'HÉMISYSTOLE 

DANS  L'INSUFFISANCE  MITRALE 
(observations  cliniques  et  expérimentales) 

Par  M.  CH.-A.   FRANÇOIS-FRANCK 


(Travail  du  laboratoire  do  physiologie  pathologique  des  Hautes-Études.) 


INTRODUCTION 

Leyden  *  a  expliqué  rintermittence  du  pouls  chez  Thomme  atteint 
d'insuffisance  inilrale  par  un  défaut  de  contraction  du  ventricule 
gauche,  le  ventricule  droit  donnant  une  systole  au  même  moment. 
Cette  théorie  de  V hémisystole  a  été  acceptée  par  beaucoup  de  clini- 
ciens, et  quelques  expérimentateurs,  Klebs,  par  exemple*,  sans 
l'avoir  soumise  au  contrôle  de  l'expérience.  Font  admise  comme  suffi- 
samment établie  par  l'observation  clinique. 

Certaines  critiques,  cependant,  ont  été  formulées  :  Potain,  Riegel ', 
Dehio  ♦,  se  sont  refusés  à  considérer  comme  démontré  le  fait  affirmé 
par  Leyden;  nous  en  avons  nous-même  présenté  la  critique,  il  y  a 
près  de  vingt  ans  ',  dans  un  mémoire  sur  les  intermittences  du  pouls  ; 
tout  récemment  *,  nous  avons  développé  les  arguments  favorables  à 
la  conception  de  la  solidarité  fonctionnelle  des  deux  ventricules,  telle 
que  l'ont  expressément  formulée  Chauveau  et  Marey  dans  leurs 
études  cardiographiques  publiées  en  1862. 

«  Leyden,  Virchow's  Archiv,  1868  et  1875,  t.  XLIV  et  LXV. 
■  Klebs,  Congrès  de  Prague,  1875,  et  Prag.  med.  Woch.^  n*  2,  1876. 
'  RiEGEL,  Zur  Lebre  von  det  Henirregularitàt,  ete,  Wiesbaden,  1891,  avec 
bibliographie  critique. 

*  Dehio,  Salnt^Péterab.  med.  Woc/i.,  1890. 

*  François-Franck,  Gag.  hebd.  méd.  et  cbir.  et  C.  R.  du  Jabor.  Marey,  1877. 

*  François-Franck,  Étude  sur  la  digitale  {Clinique  médicale  de  la  Cbarite 
G.  Masson,  1894). 
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Ayant  eu  l'occasioa  d'étudier  un  grand  nombre  de  cas  de  lésions 
inilrales  chez  l'homme,  el  d'exécuter  beaucoup  d'expériences  sur  l'in- 
suffisance  mitralc  chez  les  animaux  < ,  nous  pouvons  aujourd'ui  appo^ 
ter  de  nouveaux  éléments  à  la  diiscussioa  de  cette  question  de  l'hénii- 
syslolie  mitrale,  sur  laquelle  persiste  encore  une  grande  hésitation. 

Nous  indiquerons  très  sommairement  les  résidtste  principaux  de 
nos  recherches  sur  ce  point  spécial  en  rapprochant  les  fsits  cliniques 
îles  expériences  pratiquées  sur  les  animaux. 

Ininffluiica  initraU  (onotloniMllt. 

Chez  Tbomme,  te  reflux  mitral  sans  lésion  valvulatrc,  par  dila- 
tation avec  atonie  du  ventricule  gauche,  est  aussi  rare  que  se  montrv 


Fig.  1.  —  Insuffisance  mîliale  foaetioniicllB  a 

par  otonie  du  mj-ocai-de  el  a8phy> 

L'iDscription  siroultaaée  d«s  variations  de  la  pressioD  dans  le  ventricule  giaehe 
(Pc  V.  g.)  el  dans  le  vontricuio  droit  (Pr.  V.  d.)  montre  que  Ips  trouble*  do 
rftbme  sont  syncbrones  dans  lea  deux  ventriculee.  L'ineurnsaDce  mitrale  ae 
traduit  par  la  brusque  expansion  r  de  l'ureilletle  gaucbe  à  chaque  sfstole  vcD' 
triculairc.  Cette  oretllelte,  ainsi  que  l'oreillette  droite,  donne,  pendant  tea 
longues  diastoles  ventriculaires,  des  systoles  S.  0.  qui  produisent  les  cboc* 
diastoliques  correspondants  dans  chaque  ventricule  (erp.duil décembre  1K)1|- 

fréquente  l'insuffisance  tricuspidienne  fonctionnelle  :  c'est  là  un  fait 
bien  connu  des  cliniciens;  M.  Poluin  y  a  beaucoup  insisté,  en  mon- 
trant qu'on  a  souvent  pris  pour  un  souille  d'insuffisance  mitrale  un 

•  Pni.Nçois-Fi<ANCK,  Comptes  reoilua  de  la  Soe.  de  Biol.,  1881,  el  Leama  du 
Collège  de  Fraace,  1B83  et  1B89. 
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souffle  es tre- cardiaque  mësosystolique.  Deng  un  cas  de  cancer  de 
l'estomac  où  j'ai  cm  constater  la  production  d'une  ré^r^îtation 
mitrole  fonctionnelle  chez  l'homme  au  cours  d'accès  douloureux,  il 
n'y  avait  pas  d'arythmie  qui  put  faire  penser  à  une  dissociation  des 
deux  ventricules.  Je  crois,  du  reste,  comme  l'établissent  d'autre  part 
mes  expériences  sur  les  animaux,  que  l'arythmie  mitrale  est  beaucoup 
plutôt  liée  à  une  myocardite  concomitante  qu'au  fait  même  du  reflux 
auriculo-ventricnlaire. 


xMU  { 


Fig.  2.  —  Même  expérience  que  dans  U  (Igurt 
ds  la  pression  carotidienne  {Sp.  Ca,),  CbacjU' 
eufllsante,  malgré  le  reflux  milral,  à  produir 


1  avec  inBcriptioD  d«s  variations 
syslole  venlriculairo  gaucbo  esl 
une  putsation  artérielle. 


Cfiei  les  animaux,  j'ai  souvent  pi^voqué  l'insufAsance  mitrale 
fonctionnelle,  en  déterminant,  d'une  part,  l'atonie  du  myocarde  par 
l'excitation  directe  des  nerfs  modérateurs,  d'autre  part,  la  surcharge 
intra-cardiaque  gauche  par  un  certain  degré  d'asphyxie;  on  réabse 
ainsi  les  deux  conditions  essentielles  de  la  dilatation  aiguë  du  cœur, 
qui  se  trouvent  assez  rarement  associées  chez  l'homme,  pour  que  l'in- 
sufltsance  mitrale  fonctionnelle  reste  l'exception. 

Dans  ces  expériences,  le  cœur  devient  arythmique,  et,  comme  le 
montre  la  Hgure  1,  cette  anthmie  est  identique  dans  les  deux  ven- 
tricules dont  on  enregistre  les  variations  intérieures  de  pression  ;  du 
reste,  ainsi  qu'il  ressort  de  la  figure  f,  les  intermittences  du  pouls 
observées  dans  le  cas  d'insuffisance  mitrale  aiguë,  sont  liées  à  des 
intermittences  complètes  du  coeur;  il  n'y  a  donc  pas  heu  de  discuter 
ici  la  question  de  l'hémisystole. 
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Insuffisance  mitr«le  par  lésion  TslTnlaire. 

l^aiis  cliniques.  —  Les  observations  qui  ont  servi  de  point  de 
départ  à  l'hypothèse  de  Thémisystole  (Leyden)  sont  celles  dans  les- 
quelles on  a  constaté  deux  pulsations  cardiaques  pour  une  seule  pul- 
sation artérielle;  on  a  supposé  que  le  ventricule  droit  fournissait  deux 
systoles,  le  ventricule  gauche  n*en  donnant  qu'une  dans  le  même 
temps. 

J'ai  autrefois  insisté  (1877)  sur  une  autre  interprétation  reprise 
depuis  par  divers  auteurs  et  développée  en  particulier  par  Dehio 
dans  son  travail  de  1890  :  le  défaut  de  pulsation  artérielle  (intermit- 
tence du  pouls)  m'a  paru  tenir,  non  point  à  Vabsencet  mais  à  VineÉ- 
ûcacité  de  la  systole  ventriculaire  gauche;  cette  systole  avortée,  cons- 
tituée, en  général,  par  un  redoublement  de  la  contraction,  avant  que 
la  cavité  ventriculaire  ait  eu  le  temps  de  se  remplir,  ne  pouvait  se 
traduire  par  une  pulsation  artérielle  et  se  retrouvait,  avec  le  môme 
caractère,  dans  le  ventricule  droit.  Il  y  avait  donc  synchronisme 
ventriculaire  dans  cette  forme  d'arythmie,  comme  dans  toutes  les 
autres  que  j'ai  indiquées  dans  mon  travail  sur  la  Digitale  en  1894. 

De  nouvelles  recherches  sur  l'homme  me  permettent  d'affirmer  à 
nouveau  cette  opinion,  et  de  l'établir  à  l'aide  de  faits  qui  seront,  je 
crois,  décisifs. 

Le  principal  argument,  invoqué  par  Leyden,  en  faveur  de  l'hérai- 
systole  mitrale  est,  qu'au  moment  même  où  fait  défaut  le  pouls 
radial,  on  observe  une  pulsation  par  reflux  dans  la  jugulaire,  quand 
il  y  a  insuffisance  tricuspidienne  concomitante  ;  le  ventricule  droit  a 
donc  fourni  deux  systoles,  et  le  ventricule  gauche  une  seule  systole. 

Ce  cas  correspond  à  celui  que  reproduit  la  partie  B  de  ia  figure  3; 
on  voit  ici  faire  défaut  au  point  c  la  pulsation  radiale,  alors  qu'au 
même  moment  (d)  survient  un  reflux  jugulaire,  produit  par  une  sys- 
tole ventriculaire  droite.  Mais  si  nous  voulons  considérer  le  ventri- 
cule gauche  non  point  comme  immobile  en  cet  instant,  mais  comme 
donnant  une  systole  inefficace,  la  production  du  reflux  jugulaire  ne 
contredit  en  rien  cette  opinion  :  il  n'y  a  aucune  raison  pour  que  le 
ventricule  droit,  qui  reste  en  large  communication  avec  le  système 
veineux,  et  n'a  ni  valvule  à  soulever,  ni  résistance  appréciable  à  sur- 
monter, ne  projette  aisément  du  sang  dans  les  voies  afférentes.  Ce 
qui,  du  reste,  vient  à  l'appui  de  cette  interprétation,  c'est  que  le 
même  phénomène  veineux  se  produit  à  d'autres  moments,  alors  que 
le  pouls  artériel  n'est  qu'avorté  et  non  complètement  éteint  :  la  série  A 
de  la  figure  3  montre  bien  aux  points  a  et  h  qu'à  la  pulsation  radiale 
afiaiblie,  mais  non  absente,  correspond  un  reflux  tricuspidien  (a'  b'), 
tout  semblable  à  celui  qui  se  produit  plus  tard  quand  le  pouls  radial  fait 
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défaut,  eu  point  c,  la  systole  ventriculaîre  gauclie  avortant  ici  plus 
complètement. 

L'expérience  directe  sur  les  animaux  vérifiera  tout  à  l'heure  cette 
interprétation  et  montrera  que  chez  l'homme  l'absence  d'une  pulsa- 


Fig.  3.  —  Inscriptiitn  aimuUanée  du  poula  jugulaire  par  reflux  et  du  pouls 
radial  chei  une  malade  atteinte  d'insuftlsance  milrale  et  tricuspidienne 
avec  puisa  lions  avortées. 

Les  pulsatiODB  radialen  incomplètement  avortées  a  b  corrospondenl  i  des  reflui 
jugulaîroa  «'^,  semblables  au  reHux  c'  avec  lequel  ne  coïncide  aucune  pulsa- 
tion radiale  c. 

tion  artérielle,  le  cœur  donnant  une  pulsation,  ne  prouve  pas  qu'il  se 
soit  produit  une  double  systole  ventriculaire  droite  pour  une  seule 
systole  ventriculaire  gauche. 

Dans  les  observations  où  il  ne  s'agit  plus  de  systoles  ventriculaires 
avortées,  mais  de  systoles  réellement  absentes  (intermittence  vraie 


Fig.  4.  —  Inscription  simultanée  du  reflux  jugulaire  et  du  pouls  radial 
chez  un  malade  atteint  de  double  insufllsance  auriculo-venlriculaire 
avec  intermittences  complètes  du  cœur. 

A  chaque  iutenuilteoce  A  B  du  pouls  radial  (P.  Rad.)  correspond  une  inlermit- 
teoce  du  pouls  jUBalaire(Re/7./u£r-),  les  deux  venlriculess'arrSIanl  à  ce  moment. 

du  cceur),  on  voit  faire  défaut  à  la  fois  le  reflux  tricuspidien  et  le 
pouls  artériel,  comme  le  montre  la  figure  4;  ici  l'absence  de  pulsation 
radiale  résulte  évidemment,  comme  l'absence  de  pulsation  jugulaire, 
d'un  silence  complet  des  ventricules,  et  la  question  de  l'hémisysto- 
lie  ne  se  pose  même  pas.  Or,  ce  cas  n'est  que  l'exagération  du  pré- 
Arch.  di  put»!.,  5-  a£RiE.  —  Vil.  H 
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,cédenl:"le  défaut  de  contractonventriculaire  représente  un  degré  de 
plus'dans  le  trouble  lonctionnel  qui  produit  t'inefllcacité  de  la  sys- 
tole. 

La'fi^re  demi-scliématique  suivante  {Bg,  5)  exprime  notre  inter- 
prétation de  l'intermittence  plus  ou  moins  complète  du  pouls  artériel 


Pig.  6.  —  Représen talion  demi-achémBlique  de  rarythmie  ni[trile  avec  palsitioD? 
arlérielles  plua  ou  moins  complètemeni  avot^éee.  SyDChroaisme  des  deux  ven- 
triculGH  {P.  V.  d.,  P.  V.  g.)  auEsi  bien  pour  les  syslolCH  aclivea  (5.  *el.)  que  pour 
les  arstoles  avoi-tc^s  (S.  sr.):  celles-ci  produisant  toujours  l«  reQui  IricoE- 
pidien  (Rat.  Jug.)  cL  une  pulsation  radiale  lanliil  Irès  hible  {P.  if.),  Untfil  nulle 
\p.  aba.),  suivant  leur  degré  d'avorlemenl. 

dans  l'insuffisance  milrale,  avec  systoles  avortées,  synchrones  des 
deux  ventricules,  sans  hémisystole,  dans  les  cas  de  double  régur- 
gitation tricuspidienne  et  milrale.  Nous  allons  voir  rexpérimentalion 
confirmer  cette  conclusion  de  nos  examens  cliniques. 

II.  —  Faits  expérimenlaux. 

Nos  expérienct^s  sur  la  production  arlilicielle  de  l'iosuffisanoe 
mitrale  ont  été  sommairement  indiquées  dans  quelques  publications 
à  partir  de  1882  et  exposées  dans  nos  leçons  de  1883  et  de  1889; 
«lies  doivent  faire  partie  d'une  étude  d'ensemble  sur  la  palholope 
expérimentale  du  cœur.  Le  seul  parti  que  nous  ayons  à  en  lirer  ici 
est  relatif  à  la  question  spéciale  de  l'hémisystole  que  l'examen  com- 
paratif direct  des  deux  veniricutes  doit  pcrmelire  de  trancher  aisé- 
ment- 11  est,  en  cITet,  1res  curieux  que,  dans  aucun  des  travaux 
importants  publiés  depuis  plus  de  quarante  ans  sur  la  production 
artificielle  des  lésions  valvulaires  du  cœur,  la  comparaison  des  deui 
ventricules  n'ait  été  faite  que  par  Chauveau  et  Marey,  et  encore  ces 
expérimenlaleurs  n'avaient-ils  pas  en  vue  la  question  de  l'hémisystole 
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mitrale  que  Leyden  n'avait  pas  soulevée  à  cett^  époque  (1862)  : 
Chauveau  él  Marey  disent  expressément  que  dans  aucun  des  troubles 
de  rythme  qu'ils  ont  vu  se  produire,  ils  n'ont  constaté  la  dissociation 
des  systoles  des  deux  ventricules.  Ni  Faivre  qui  a  publié  en  1856  les 
premières  expériences  précises  sur  les  lésions  valvulaires,  ni  Klebs 
qui  a  repris  plus  tard  la  question  au  point  de  vue  de  la  dilatation 
cardiaque  secondaire  dans  TinsufAsance  mitrale  (1875),  ni  Rosen- 
bach  *,  ni  Stricker  *,  ni  Bettelheim  et  Kauders^  ne  se  sont  préoc- 
cupés de  trancher  le  différend. 

11  semble  cependant  que  rien  ne  soit  plus  simple,  grâce  aux 
procédés  d'exploration  intra-ventriculaire  empruntés  à  Ghauveau  et 
Marey  et  appliqués  avec  des  variantes  appropriées  au  cœur  des 
animaux  de  petite  taille  *  ;  il  suflit  d'enregistrer  simultanément  les 
variations  de  la  pression  à  l'intérieur  de  chaque  ventricule  et  dans 
une  artère  aortique  chez  des  animaux  ayant  subi  une  insuffisance 
mitrale  et  présentant  les  intermittences  du  pouls  qui  nous  occupent. 
Mais  cette  forme  d'arythmie  fait  souvent  défaut  dans  l'insuffisance 
mitrale  simple,  sans  myocardite  et  sans  lésion  irritative  du  myocarde  : 
ce  n*est  certainement  pas  le  fait  même  du  reflux  auriculo-ventriculaire 
qui  le  détermine.  Nous  l'avons  obtenue  à  coup  sûr  en  ajoutant  à 
l'insuffisance  mitrale  la  condition  productrice  de  cette  arythmie,  l'irri- 
tation du  myocarde. 

11  est  dès  lors  très  aisé  de  démontrer  :  1*  que  chaque  intermittence 
du  pouls  correspond  à  une  systole  avortée  du  ventricule  gauche  et 
non  à  une  inertie  diastolique  de  ce  ventricule  ;  2*  que  ce  trouble 
fonctionnel  se  retrouve  identique  dans  les  deux  ventricules. 

Un  seul  exemple  choisi  dans  une  série  de  faits  semblables  suffit 
à  établir  cette  démonstration. 

Dans  une  expérience  du  12  août  1891,  que  j'ai  pratiquée  en  pré- 
sence de  MM.  Holmgren,  Dastre,  Jobert  et  avec  l'assistance  de 
MM.  Courtade  et  Enriquez,  sur  un  chien  curarisé,  la  valvule  mitrale 
a  été  sectionnée  largement  avec  un  valvulotome  (modification  de 
l'uréthrotome  à  lame  cachée)  introduit  par  une  carotide  sans  lésion 
des  sygmoïdes.  Le  reflux  mitral  s'est  aussitôt  accusé  par  le  souffle 
ordinaire,  la  distension  brusque  de  l'oreillette  gauche  à  chaque 
systole,  mais  la  lésion  n'a  pas  suffi  à  provoquer  l'arythmie  carac- 
téristique. Il  a  fallu  établir  une  irritation  mécanique  supplémentaire 
de  l'endocarde  ventriculaire  gauche  et  cette  irritation  a  été  facilement 
obtenue  par  la  sonde  manométrique  enfoncée  à  dessein  jusqu'au  fond 

*  RosENDACH,  Scbmiedcberg's  Arch.^  t.  IX. 

*  Stricker,  Lehrbuch^  42  VopI. 

■  Bettelheim  u.  F.  Kaud3rs,  Zeit.  f,  klin,  Med,^  t.  XVII. 

*  François-Franck,  Arch.  de  phyaiol.,  octobre  1891  et  janvier  1893. 
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du  ventiioule.  Le  pouls  carolidien  est  alors  devenu  intermitlent,  un 
assez  gTBQd  nombre  de  pulsations  faisant  défaut  dans  l'artère  sans 
que  le  cœur  s'arrêtât  au  même  moment.  La  double  exploration 
manométrique  intra-venlriculaire  étant  pratiquée  avec  nos  aood^  à 
ampoule  însufDable,  nous  avons  obtenu  des  courbes  démonstratives 
comme  celles  de  la  ligure  6.  On  y  voit,  ainsi  que  l'iadique  la  légende 


Fife    6  —  IntermiU  ncps  du  louls  avec  systoks  avortées,  synchrones 
lans  les  deux  ventriiules  chez  ud  chien  ajant  subi  la  section  parlielh 

de  la  ^alvu1o  mitrale. 
Dans  tes  sèriea  I,  II.  III,  IV  on  compte  respeclivement  5,3,3,7  systoles  sfncbronat 

du  ïonlriculo  dfoil  (Pr.  V.  d.)  el  du  ventricule  gauche  {Pr,  V.  g.),  tandis  qi" 

la  carotide  (Pr.  Ca.apb.)  ne  donne  que  3,  2,1,5  pulsilions  lui  inemes  iDStiDls- 

Les  pulaaliona  arldriellea  absentes  correspondait  à  des  syslolas  avortées  qii 

■ont  synchrones  dans  les  deux  ventricules. 
Dans  la  série  V  une  grande  intermittence  des  deux   ventricules   se  produit  e> 

s'accompagne  de  la   suppression  du  pouls  artériel  avec  chute  profonde  if-  !■ 

prcseion. 

détaillée  accompagnant  les  tracés  :  1°  que  chaque  intermittence  à« 
pouls  carotidien  correspond  à  une  systole  avortée  du  ventriaile 
gauche;  â°  que  cette  systole  avortée  se  reproduit  avec  les  même» 
caractères  dans  les  doux  ventricules. 

Cet  exemple  semble  pouvoir  se  passer  de  commentaires  :  il  suffît 
de  rapprocher  le  résultat  de  l'examen  détaillé  pratiqué  sur  l'animal 
de  celui  que  nous  ont  fourni   nos  observations    cliniques  pour 
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légitimer  la  conclusion  déjà  énoncée  formellement  par  Potain,  par 
noiid-mémes,  par  Rîegel,  par  Dehio,  à  savoir  que  rien  ne  démontre 
la  réalité  de  Thémisystole  dans  Tinsufflsance  mitrale  et  que  tout,  au 
contraire,  établit  la  subordination  de  Tintermittence  du  pouls  artériel 
à  une  systole  inefficace  du  ventricule  gauche  ayant  pour  pendant  une 
systole  identique  du  ventricule  droit. 

Est-il  nécessaire  maintenant  de  discuter  le  mécanisme  invoqué 
par  Leyden  et  accepté  par  Klebs  pour  expliquer  la  double  pulsation 
ventriculaire  droite  que  nos  observations  et  nos  expériences  dé- 
montrent ne  point  exister?  Il  suffit  de  rappeler  que  Leyden  Supposait 
que  Fondée  sanguine  projetée  par  le  ventricule  gauche  à  travers  la 
mitrale  insuffisante,  rencontrait  dans  le  poumon  la  colonne  de  sang 
venant  du  cœur  droit,  l'arrêtait,  la  refoulait  même,  et  produisait  ainsi 
une  irritation  mécanique  de  la  face  interne  du  ventricule  droit  :  de 
là  le  redoublement  isolé  de  la  systole  de  ce  ventricule,  c  le  battement 
ultérieur  »  (N&chscblag)  avec  son  effet  sur  le  courant  veineux  cave,  le 
reflux  jugulaire,  quand  il  existe  une  insuffisance  tricuspidienne.  Riçn 
de  tout  cela  n'a  d'intérêt,  s'il  est  établi,  comme  nous  le  pensons,  que 
le  redoublement  systolique  est  simultané  dans  les  deux  ventricules. 
L'interprétation  de  ce  redoublement  biventriculaire  est  dès  lors 
différent  de  celui  qu'a  indiqué  Leyden,  l'influence  mécanique  du 
reflux  mitral,  si  ce  reflux  est  en  cause,  ne  pouvant  agir  de  la  même 
façon  sur  le  cœur  gauche  et  sur  le  cœur  droit.  L'observation  souvent 
faite  par  nous  et  indiquée  plus  haut,  que  le  fait  seul  du  reflux  ne 
suffît  pas  à  produire  l'arythmie  si  caractéristique  de  l'insuffisance 
mitrale,  élimine  les  explications  analogues  à  celle  de  Leyden  ;  elle 
écarte  même  la  plus  logique  d'entre  elles,  celle  qui  attribuerait  à  une 
excitation  brusque  de  la  face  interne  de  l'oreillette  gauche  par  le 
choc  de  l'ondée  de  reflux  le  redoublement  bilatéral  des  ventricules. 
Pour  observer  ces  troubles  de  rythme  il  faut  qu'une  irritation  per- 
sistante, soit  de  l'endocarde,  soit  du  myocarde,  s'ajoute,  avons-nous 
dit,  à  l'ifistrfHsance  mitrale  ;  dans  les  expériences  sur  les  animaux 
cette  irritation  se  produit  fréquemment  par  le  fait  même  de  la  lésion 
qui  atteint  la  zone  d'insertion  si  sensible  de  la  mitrale  ou  tes  parties 
voisines  de  l'endocarde;  c'est  elle  qui  intervient  comme  condition 
productrice  de  l'arythmie  dans  l'insuffisance  expérimentale.  Ce  qui  le 
démontre  aisément,  c'est  qu'il  suffit  de  déterminer  l'excitation  localisée 
du  myocarde  ou  de  l'endocarde  pour  produire  l'arythmie  biventri- 
culaire sans  aucune  insuffisance  mitrale;  et,  d'autre  part,  chez  un 
animal  qui  vient  de  subir  la  section  mitrale  et  ne  présente  pas 
d'arythmie,  l'addition  de  l'irritation  endo-myocardique  provoque  à 
coup  sûr  les  redoublements  systoliques  et  le  pouls  avorté. 

On   ne  peut  pas  davantage  accepter  l'explication  proposée  par 
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Klebs  pour  rendre  compte  de  la  dilatation  avec  hypertrophie  du 
ventricule  gauche  observée  par  lui  chez  Tanimal  qui  a  fait  l'objet  de 
son  étude  de  1875-1876;  l'auteur  se  fondait  sur  l'existence  de  la 
double  pulsation  ventriculaire  droite,  et  admettait  que  la  seconde 
systole  de  ce  ventricule,  se  produisant  au  moment  où  le  ventricule 
gauche  était  en  diastole,  provoquait  une  distension  brusque  et  réitérée 
de  la  cavité  ventriculaire  gauche  surprise  dans  sa  condition  de 
moindre  résistance  :  d'où  les  accidents  de  dilatation  avec  hypertrophie 
ventriculaire  gauche.  Aucune  expérience,  du  reste,  n'a  été  faite 
par  Klebs  pour  vérifier  le  bien  fondé  de  cette  hypothèse;  il  n'a  eu 
connaissance  du  travail  de  Leyden  qu'après  avoir  sacrifié  l'unique 
animal  sur  lequel  avaient  porté  ses  observations  et  il  se  proposait  de 
contrôler  son  interprétation  dans  des  expériences  ultérieures.  Je 
n'en  ai  trouvé  aucune  mention  dans  les  travaux  publiés  depuis  1875. 

La  conclusion  des  observations  cliniques,  des  expériences  et  des 
critiques  qui  précèdent,  peut  se  formuler  très  simplement  : 

1*  L'hémisystole  mitrale,  c'est-à-dire  la  double  pulsation  ventri- 
culaire droite,  en  opposition  avec  une  pulsation  unique  du  ventricule 
gauche,  n'existe,  dans  l'insuffisance  mitrale,  ni  chez  l'homme,  ni  chez 
les  animaux; 

2®  Les  intermittences  du  pouls  dans  l'insuffisance  mitrale  (comme 
dans  les  troubles  arythmiques  analogues  sans  lésion  mitrale)  sont 
dues  à  des  Systoles  avortées  du  ventricule  gauche  ; 

3®  Ces  systoles  avortées  sont  synchrones  dans  les  deux  ventricules; 

4°  Il  n'y  a  pas  à  discuter  le  mécanisme  d'un  redoublement  systo- 
lique  localisé  dans  le  ventricule  droit  ; 

5»  Ce  n'est  pas  la  systole  supplémentaire  de  ce  ventricule  qui 
produit  la  dilatation  avec  hypertrophie  du  ventricule  gauche  dans 
l'insuffisance  mitrale. 


XV 


ETUDE    EXPERIMENTALE 

SUR  LES 

LÉSIONS    DES    CAPSULES    SURRÉNALES 

DANS     QUELQUES     EMPOISONNEMENTS 
Par  M.  A.-H.  PILLIET 


Les  capsules  surrénales  sont  des  organes  d'origine  mésodermique 
d'après  tous  les  embryologistes.  Elles  sont  en  rapport  direct  avec 
la  circulation  sanguine  et  contiennent  souvent  un  pigment  qui  parait 
provenir  du  sang.  D'autre  part,  elles  jouent  un  rôle  établi  par  la 
clinique  dans  la  répartition  des  pigments  cutanés.  Elles  paraissent 
donc  être  des  émonctoires  où  les  globules  rouges  altérés  viennent 
se  détruire  et  compléter  le  cycle  de  la  vie  du  sang  qui  débute  dans 
les  organes  de  Thématopoièse  et  finirait  dans  les  reins  succenturiés. 

Pour  vérifier  cette  hypothèse,  il  fallait  provoquer  par  l'action  de 
poisons  connus  du  sang,  tels  que  la  méta-toluilène  diamine  ou  les 
nitrites  alcalins,  une  destruction  globulaire  intense  et  observer  c^ 
qui  se  passe  alors  du  côté  des  capsules.  Les  recherches  de  Sadtel- 
mann  ont  montré  qu'elles  pouvaient  emmagasiner  dans  leurs  cellules 
des  acides  biliaires,  Tacide  hippurique,  l'acide  benzoïque.  Au  cours 
de  certaines  intoxications,  celles  de  Mac  Mumm  y  ont  révélé  la  pré-r 
sence  de  l'hématine  et  de  l'urohématoporphyrine  ;  et  ce  dernier 
auteur  en  conclut  que  les  capsules  retirent  de  la  circulation  les- 
matières  colorantes  contenues  en  excès  dans  le  sang.  Nous  pouvons 
donc  nous  attendre  à  y  rencontrer  des  pigments  dérivés  du  sang  e^ 
même  des  pigments  biliaires.  Les  premiers  sont  mis  en  évidence  par 
l'emploi  de  l'éosine  qui  colore  vivement  en  rose  le  sang  intact  et  n'a 
pas  d'action  sur  le  sang  en  voie  de  transformation  pigmentairei 
Peut-être  les  seconds  sontrils  accusés  par  le  vert  de  méthyle,  c'est 
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du  moins  ce  que  nouB  avons  pcosé  voir  chez  le  cobays.  No&  re- 
cherches ont  porté  sur  le  chien,  le  cobaye  et  le  lapin  et  nous  ont 
fourni  des  résultats  assez  concordants'. 

Expériences  sur  le  chien. 

Sur  un  chien  sain  la  capsule  surrénale  présente  quelques  détails 
qu'il  convient  d'indiquer,  sans  toutefois  reprendre  la  desmplioo  de 
sa  structure.  Elle  se  compose  d'une  enveloppe,  d'une  substance 
corticale  et  d'une  substance  médullaire. 


FiR.  1. 

Sabstance  médullaire  de  la  capiule  BurrAnsIe  d'an  chien  normal.  Nojaax  de 
CGilules  DOD  pigmentées  et  éDormcs  cellules  inlerBlilielles  chargées  de  ObrÎM 

cl  creusées  de  vacuoles.  iGroBsiSBemenl  :  480.) 

L'enveloppe  est  surlout  constituée  par  des  fibres  musculairCA 
lisses;  elle  repose  immédiatement  sur  les  vésicules  de  Grandry  qui 
constituent  la  partie  la  plus  siiperflcicllc  de  la  couche  corticale;  et 
elle  englobe  même  un  grand  nombre  de  ces  vésicules  qui,  se  déve- 
loppant isolément,  forment  de  petits  nodules  juirticuliera.  On  eu 
retrouve  même  qui  sont  tout  à  fait  extérieures  à  la  capsule  et  ne 

'  Une  première  communication  sur  ce  sujel  a  tib  faite  è  la  Sociètâ  de  biolope 
le  S  fijvrier  18M  :  A.-H.  Pilliit,  Pigmantalion  el  htmorrogies  eqiirimftnUlef 
daa  capsules  Burrénales  (Coaiptea  readas,  9  t    rier,  p.  97). 
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sont  rattachées  à  l'enveloppe  que  par  quelques  fibres  lisses;  ces 
capsules  aberrantes  ont  été  signalées  par  les  difTérents  auteurs.  Les 
vaisseaux  artériels  qui  pénètrent  dans  la  capsule  et  gagnent  son 
centre  entraînent  avec  eux  une  partie  de  l'enveloppe  de  fibres  lisses 
et  des  vésicules  qui  sont  à  son  contact.  La  glande  est  donc  morcelée 
par  des  sillons  profonds  et  les  éléments  de  la  périphérie  se  trouvent 
amenés  au  milieu  même  de  la  couche  médullaire,  ce  qui  explique  la 
diversité  d'aspect  des  tubes  que  l'on  peut  y  rencontrer.  Cette  dispo- 
sition existe  aussi  chez  les  autres  animaux. 

La  substance  corticale  est  remarquable  chez  le  chien  par  le 
contraste  qui  existe  entre  les  vésicules  de  Grandry  et  les  tubes  ou 
boyaux  qui  leur  font  suite.  Les  vésicules  sont  remplies  de  cellules 
plates,  empilées,  à  protoplasma  clair  ;  les  tubes  sont  beaucoup  plus 
étroits  et  bourrés  de  cellules  polyédriques  à  protoplasma  chargé  de 
graisse.  Le  pigment  si  abondant  dans  la  substance  médullaire  chez 
l'homme  adulte  ou  âgé  fait  en  général  défaut  chez  les  animaux.  Les 
tubes  de  la  substance  médullaire  ne  sont  pas  tous  rectilignes  et 
isolés,  ils  s'anastomosent  au  contraire  comme  les  travées  du  foie,  que 
ces  anastomoses  latérales  n'empêchent  pas  non  plus  d'avoir  en 
masse  un  aspect  radié;  et  ils  n'ont  d'autre  membrane  visible  que 
l'endothélium  des  vaisseaux  sanguins  qui  les  sépare,  toujours  comme 
les  trabécules  hépatiques.  Ces  tubes  se  renflent  notablement  en 
abordant  la  substance  médullaire  où  ils  se  terminent. 

Sans  nous  occuper  des  faisceaux  nerveux,  peu  marqués  du  reste 
chez  les  animaux,  nous  rappellerons  l'aspect  des  boyaux  cellulaires 
de  la  substance  médullaire,  lis  sont  remplis  de  cellules  très  volumi- 
neuses arrondies  ou  disposées  en  revêtement.  Leur  cytoplasma  est 
homogène  et  réfringent,  ce  qui  le  distingue  de  celui  de  la  substance 
corticale.  Il  n'est  pas  pigmenté.  Il  est  légèrement  opaque  et  fixe  avec 
une  moyenne  intensité  les  substances  colorantes.  Leur  noyau  est 
volumineux,  sphérique.  Elles  contiennent  souvent  de  grandes  va-  ' 
cuoles  claires  qui  refoulent  le  noyau.  Leurs  contours  cellulaires  sont 
peu  distincts.  Ces  cellules  vont  s'égrenant  en  chapelets  le  long  des 
vaisseaux  sanguins  et  pénètrent  ainsi  assez  loin  dans  la  substance 
corticale.  Elles  sont  isolées  par  un  système  de  cloisons  particulier: 
Ce  sont  des  membranes  fibriHaires,  au  point  de  croisement  desquelles 
se  trouvent  de  grandes  cellules  étoilées,  fortement  granuleuses,  qui 
s'anastomosent  entre  elles  par  ces  fibres  que  nous  venons  d'indiquer. 
Ces  grandes  cellules  à  plasma  rempli  de  filaments  anastomotiques 
peuvent  devenir  énormes,  et  former  des  épaississements  latéraux 
ou  même  des  cercles  complets  autour  des  boyaux  médullaires. 
Quelques-unes  sont  gigantesques  et  se  creusent  d'une  série  de 
vacuoles  claires  qui  forment  parfois  des  couronnes   autour   des 
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noyaux,  restant  toujours  très  petits,  et  n'étant  jamais  plus  de  deut 
ou  trois  dans  une  grande  cellule.  Leur  plasma  contient  les  filaments 
d'union  qui  forment  la  charpente  intertubulaire,  et  se  remplit  souvent 
d'un  produit  homogène,  comme  de  la  fibrine,  qui  fixe  très  finement 
les  réactifs  colorants.  Ces  grandes  cellules  interstitielles  ont  pu  être 
prises  pour  des  cellules  nerveuses  à  cause  de  leur  volume  et  de 
leurs  prolongements.  Elles  sont,  ainsi  que  leurs  filaments,  d'une 
teinte  légèrement  brune  ;  et  ce  sont  sans  doute  elles  que  Stilling  a 
rencontré  dans  la  substance  médullaire  du  rein  succenturié  chez  le 
chien.  Ces  éléments  sont  en  rapport  d'un  côté  avec  les  tubes  mé- 
dullaires, de  l'autre  avec  l'endothélium  des  vaisseaux  sanguins  donl^ 
elles  ne  paraissent  être  qu'une  transformation.  Les  tubes  du  centre 
de  la  capsule  ne  seraient  donc  limités  comme  ceux  de  la  périphérie 
que  par  un  endothélium  vasculaire,  possédant  la  propriété  d'arrêter 
au  passage  du  sang  des  éléments  se  rapprochant  de  la  fibrine  et  de 
s'en  charger  au  point  d'obturer  les  capillaires  en  certains  points,  et 
de  se  charger  aussi  d'une  certaine  quantité  de  pigment.  Leur  rôle 
dans  les  cas  pathologiques  devient  tout  à  fait  restreint. 

Exp.  I.  —  Chien  ayant  reçu  eu  injection  sous-cutanée  50  grammes  de 
métatoluilène  diamine  en  solution  à  2  0/0  en  huit  jours. 

Les  coupes  colorées  au  carmin  d^alun  ou  à  rhématoxyline  éosinée  mon- 
trent à  envisager  la  substance  corticale  et  la  substance  médullaire.  Les 
boyaux  de  cette  dernière  substance  offrent  la  disposition  qui  est  normale 
chez  le  jeune  chien,  c'est-à-dire  qu*à  la  périphérie  ils  sont  remplis  de 
cellules  claires  allongées,  disposées  parallèlement  les  unes  aux  autres  et 
formant  ainsi  des  piles  d'éléments  plats  qui  simulent  un  tube  à  lumière 
définie.  Pourtant  il  n'en  est  rien,  car  les  noyaux  de  ces  éléments  sont 
situés  vers  le  centre  du  tube,  et,  sur  les  coupes  longitudinales,  on  voit 
chaque  cellule  individuellement  se  continuer  d'un  bord  à  Tautre  du  boyau 
de  cellules. 

Le  reste  du  boyau  subit  un  rétrécissement  considérable  et  se  trouve 
rempli  de  cellules  tassées,  polyédriques,  par  conséquent  à  protoplasma 
non  plus  clair,  mais  granuleux  et  légèrement  jaunâtre.  Cette  teinte  jaune 
est  diffuse,  car  on  n'aperçoit  pas  dans  le  corps  cellulaire  de  corpuscules 
pigmentaires  distincts,  mais  seulement  de  la  graisse  assez  abondante,  en 
gouttelettes  fines. 

La  substance  médullaire  est  parsemée  de  boyaux  non  plus  parallèles 
les  uns  aux  autres,  mais  anastomosés  et  formant  un  réseau.  Ils  sont  vo- 
lumineux à  cause  du  volume  même  des  cellules  qui  les  remplissent.  Ce 
sont  des  éléments  en  forme  de  coin,  à  base  périphérique  ;  leur  proto- 
plasma est  situé  au  niveau  de  cette  base  ;  comme  dans  les  cellules  des 
tubes  contournés  du  rein,  tout  le  plasma  cellulaire  est  rempli  d'un  pi|;-> 
ment  de  couleur  rouille,  qui  imbibe  le  corps  cellulaire  et  ne  forme  pas 
de  blocs  distincts.  Les  noyaux  sont  volumineux,  sphériques,  Us  ne  sont 
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pas  en  voie  de  mulliplicstion.  Beaucoup  sont  en  voie  de  dégénérescence: 
Ils  restent  pâles  sous  l'action  des  couleurs  électives.  On  rencontre  de 
plus,  dons  Ces  cellules,  des  vacuoles  claires  et  de  la  graisse,  même  dans 
les  éléments  les  plus  pigmentés. 

Ces  tubes  médulloires  sont  entourés  d'une  membrane  cellulaire  com- 
posée de  cellules  membranirormes  b  petits  noyiiUK.  Entre  les  tubes  sd 
trouvent  des  espaces  remplis  par  des  vsisseeaK  capillaires  et  surtout  pai* 
les  tubes  de  la  substance  corticale  qui  descendent  s'intriquer  à  ceux  de' 


Fig.  ï. 
Capsule  surrâaale  de  chien  ayant  été  intoKJriuA  par  la  toluilèas-diamine  ea  in- 
jections  Hous-cuUn6es.  On   dUlingue  les  vésicules   à   cellules   claires   de  la 
couche  souB-corticale,  la  substaoco  corticale  sans  altératioo  et  les  tubes  de  \a, 
Hubstance  médullaire  fortemenl  pigmentés. 


la  substance  médullaira,  mais  en  restent  distincts  par  leur  volumci 
beaucoup  plus  petit  et  par  l'absence  de  pigmentation  dans  les  cellules 
qui  sont  réduites  et  remplies  de  gouttelettes  de  graisse.  , 

Eu  résumé,  il  existe  une  pigmentation  tranchée  de  la  substance  mé- 
dtillaire,  bien  supérieure  à  celle  que  l'on  rencontre  chez  le  chien  à  l'état 
normal,  elle  est  assez  marquée  pour  donner  à  cette  substance  un  aspect 
tout  particulier.  Nous  retrouverons  cette  ptgmentstioo  avec  atrophie  d'un 
certain  nombre  de  noyaux  dans  tes  autres  observations  suivantes,  ac- 
wmpagnées  de  lésions  plus  étendues  et  plus  significatives. 

Exp.  II.  —  Gbien  ayant  reçu  en  injections  sous-cutanées  10  grammes 


560  A. -H.   FILLIET. 

de  chlorhydrate  d'hydroi  y  lamine  en  eolutioa  à  1/^^  b'  ^  grammes  de  ni- 
trate d'uraoe  à  1/5*  pendaQl  neuf  joura. 

Cette  expérience  avait  pour  but  d'obtenir  à  la  fois  la  fixation  de  pig- 
ments aanguina  dans  les  tisans  des  viscères  et  la  prodaction  de  la  glyco- 
surie, de  façon  à  réaliser  synthétiqaement  un  ensemble  de  lésioas  com- 
parable au  diabète  bronié  de  l'homme.  Mais  les  doses  employées  étaient 
trop  fortes,  la  durée  de  l'expérimentation  fut  donc  insuffisante.  Pourtant 
certains  organes  offraient  des  lésions  curieuses.  Dans  les  capsules  sur- 
rénales on  a  constaté  l'existence  d'une  cavité  centrale  remplie  d'un  liquida 
d'aspect  san^in.  Sur  les  coupes  on  constate  l'existeoi^e  d'une   hémo- 


.  Chien  empoiaonDè  par  le  DÎtrale  d'urane  el  U  chlorhydral*  d'bîdroxjrlaniine. 
Tubes  pigmentés  de  la  Bubslaoce  médullaire  bordant  va  vaiesein  vide,  [tttat 
groaeiasament  que  la  figure  1.) 


lymphorragie  cavitaire  asees  abondante ,  ta  cavité  capsulairv  pouvant 
contenir  un  petit  pois,  ce  qui  eat  considérable  pour  le  chien.  Le  sang 
épmcb^  montre  ses  globules  rongesen  grande  partie  altérés  ou  tout  à  fait 
détruits,  sans  formation  de  caillots  flbrineux  ou  de  cristaux  d'hémoglo- 
bine. La  capsule  sécrète  donc  des  produits  favorisant  la  dissolution  du 
sang.  L'hémorragie  va  jusqu'à  cliver  la  substance  corticale,  envoyant 
entre  ses  tubes  des  traînées  qui  se  propagent  jusqu'à  la  tunique  muscu- 
laire externe.  Les  cellules  des  boyaux  de  substance  médullaire  qui  bordent 
la  cavité  ne  sont  pas  extrêmement  pigmentées  ;  leur  teinte  est  nettement 
bistre,  mais  elle  no  va  pas  jusqu'au  noir.  Exiles  possèdent  pour  la  plupart 
plusieurs  noyaux.  La  substance  corticale  ne  présente  rien  de  spécial  i 
noter  qu'une  diminution  relative  de  la  charge  graisseuse  de  ses  cellules. 

Exp.  III.  —  Chien  ayant  reçu  26  grammes  de  chlorhydrate  d'hydroxyl- 
amine  à  10  0/0  en  injection  sous-cutanée.  Survie  cinq  jours. 
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Sur  ces  coupes,  on  est  d*abord  frappé  de  la  coloration  bistrée,  d*un 
jaune  noir  extrêmement  intense,  que  présente  la  substance  médullaire,  à 
Texclusion  de  la  substance  corticale.  Les  cellules  des  tubes,  ou  plutôt  des 
boyaux  pleins  médullaires,  sont  polyédriques  par  fusion  réciproque, 
énormes  ;  elles  bordent  les  cavités  des  grands  lacs  nerveux  centraux 
dont  elles  ne  sont  séparées  que  par  Tendothélium,  partout  resté  en  place 
et  bien  visible.  Elles  offrent  les  stries  claires  irrégulières  que  nous  avons 
mentionnées  déjà. 

Les  boyaux  corticaux  sont  isolés  les  uns  des  autres  par  la  congestion 
intense  des  capillaires  intercurrents  et  morcelés  par  des  trajets  de  fibres 
lisses  accompagnant  les  vaisseaux  artériels  qui  vont  de  la  périphérie  au 
centre  de  la  glande.  Ils  sont  par  places  anastomosés  les  uns  aux  autres 
à  la  façon  des  trabécules  hépatiques.  Leurs  cellules,  non  pigmentées,  sont 
en  nombre  variable,  et  Ton  peut  voir  des  tubes  dans  lesquels  elles  sont 
tassées  à  cinq  ou  six  en  largeur,  surtout  au  voisinage  de  la  substance 
médullaire.  Un  grand  nombre  d'entre  elles  sont  chargées  de  graisse. 

Exp.  IV.  —  Chien.  Injections  sous-cutanées  de  5  grammes  par  jour 
d'huile  d'aniline  pure  pendant  quatre  jours. 

Sur  ces  capsules,  la  membrane  d'enveloppe  de  fibres  lisses  est  très 
mince  et  contient  un  grand  nombre  de  vésicules  de  Grandry  dispersées 
dans  son  stroma  ;  beaucoup  de  ces  vésicules  sont  même  tout  à  fait  à  Tex- 
térieur  de  la  capsule.  La  substance  médullaire  contient  seulement  quel- 
(jues  cellules  légèrement  pigmentées. 

Exp.  V.  —  Chien.  Injections  de  nitrate  d'urane,  6  grammes  à  1/5*^,  et 
de  chlorhydrate  d'hydroxylamine,  6  grammes  à  1/10**.  Durée  neuf  joui*s. 

La  substance  médullaire  est  fortement  pigmentée  de  jaune  brun.  Elle 
envoie  dans  la  substance  corticale  des  prolongements  rameux  qui  suivent 
le  trajet  des  vaisseaux  et  montent  jusqu'au  niveau  des  vésicules  périphé- 
riques entre  lesquelles  ils  s'insinuent.  Les  cellules  qui  les  composent  sont 
de  très  grand  volume,  arrondies,  à  noyau  sphérique  ;  elles  sont  accolées 
aux  parois  vasculaires  par  groupes  moniliformes.  Les  cellules  de  la  subs- 
tance corticale  qui  les  entourent  ne  présentent  aucune  trace  de  pigmen- 
tation. Au  centre  même  de  la  capsule  elles  sont  souvent  par  groupes, 
creusées  de  grandes  vacuoles  claires  qui  refoulent  en  un  croissant  péri- 
phérique le  plasma  bistré.  Leurs  noyaux  sont  en  général  très  pâles. 

L'endothélium  des  vaisseaux  en  ces  points  est  tuméfié  et  le  cytoplasma 
de  ses  cellules  est  chargé  du  même  pigment  bistre.  La  transformation  du 
sang  débute  donc  dans  l'intérieur  même  des  vaisseaux  et  gagne  ensuite 
les  tubes  voisins.  Sur  d'autres  points,  les  cellules  bistrées  sont  très  char- 
gées de  pigment  que  l'on  voit  former  des  traînées  de  fines  granulations 
noires  accusant  les  stries  claires  que  nous  avons  mentionnées,  et  les 
vaisseaux  qu'elles  bordent  sont  alors  vides  de  tout  globule  rouge. 

On  rencontre  des  nids  de  cellules  claires,  provenant  des  tubes  de  la 
substance  corticale,  au  milieu  de  ces  éléments. 

Exp.  VI.  —  Chien.  Urane  et  métatoluilène  diamine:  20  grammes  de 
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métatoluilène  diamine  à  2  0/0  et  6  grammes  de  nitrate  d'urane  à  1/5*  en 
cinq  jours. 

.  L'aspect  est  le  même  eu  général  ;  les  lésions  moins  accusées  toutefois; 
la  substance  médullaire  présente  un  mélange  de  pigmentation  bistre  et 
de  stéalose. 

.  Exp.  Vil.  —  Chien  ayant  reçu  par  la  bouche  en  plusieurs  fois 
200  grammes  d*éosine  en  poudre,  en  vingt  jours. 

]ja  pigmentation  de  la  substance  médullaire  est  très  nette  et  bien  dis- 
tincte de  la  coloration  du  sang  intra-vasculaire  ;  la  substance  médullaire 
n'a  rien  de  particulier. 

11  en  est  de  même  chez  un  chien  traité  par  la  métatoluidine  (exp.  VIH) 
qui  donne  des  résultats  comparables  à  ceux  de  Taniline,  et  chez  un  autre 
animal  traité  par  le  chlorhydrate  d'hydroxylamine  (exp.  IX). 
.  Ces  produits,  quand  ils  ne  sont  pas  associés  au  nitrate  d'urane,  ne 
provoquent  qu'une  pigmentation  bien  moins  active  de  la  capsule,  quoique 
ce  soient  nettement  des  poisons  du  sang. 

Exp.  X.  —  Chien  ayant  reçu  10  grammes  de  formol  pur  en  injectioo 
flous-cutanée,  mort  le  lendemain. 

On  constate  sur  les  coupes  de  la  surrénale  une  distension  considérable 
des  capillaires  entre  les  tubes  à  cellules  claires  de  la  périphérie  de  Tor- 
gane.  Ces  tubes  sont  refoulés  par  les  vaisseaux  sanguins  congestionnés, 
mais  ils  ne  sont  pas  comprimés  ;  leur  diamètre  est,  au  contraire,  aug- 
menté et  le  volume  de  leurs  cellules  également.  C'est  donc  une  congestion 
hypcrplasique  au  début.  Dans  la  substance  médullaire,  on  constate  un 
mélange  cutané  de  globules  rouges  et  de  cellules  pigmentées.  Sur  quel- 
ques points  Tcndothélium  des  vaisseaux  est  encore  visible  et  participe 
a  la  pigmentation,  tout  comme  les  cellules  parenchymateuses  du  voi- 
sinage. 

En  résumé,  congestion  de  tout  l'organe  et  début  de  la  pigmentation  au 
«entre  de  la  glande. 

Exp.  XI.  —  Chien  ayant  reçu  5  grammes  de  formol  en  une  seule  fois; 
survie  trois  jours. 

Les  lésions  sont  tout  à  fait  semblables  à  celles  que  nous  venons  de 
signaler,  mais  plus  accentuées.  Il  existe  dans  la  substance  corticale  des 
hémorragies  disposées  en  stries,  très  diffuses  par  endroits.  Dans  la  sub- 
stance médullaire  on  voit  une  congestion  extrême  ;  les  globules  rouges 
ihtra-vasculaires  sont  abondants  et  reconnaissables  ;  il  n'existe  que  peu 
de  cellules  pigmentées,  et  aucune  n'atteint  la  teinte  brun  bistré  si  mar- 
quée avec  les  dérivés  de  la  houille.  Le  processus  est  donc  surtout  hé- 
morragique plutôt  que  pigmentaire. 

Exp.  XII.  —  Chien  ayant  reçu  1  grammes  de  formol  en  injectioas 
sous-cutanées;  survie  sept  jours. 
.  J)ans  ce  cas  la  congestion  est  plus  intense  encore  ;  mais  les  cellules 
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médullaires  ont  réussi  à  transformer  le  sang  altéré  qui  leur  venait  des 
veines  et  elle  présentent  une  coloration  brun  bistre  très  intense.  Ainsi, 
on  peut  obtenir  avec  le  même  agent  chimique  la  congestion,  Thémorragie 
et  la  pigmentation,  suivant  les  doses  employées  et  le  degré  de  résistance 
de  ranimai. 

Exp.  XIII.  —  Chien  ayant  reçu  en  injections  sous-cutanées  30  grammes 
d*huile  phosphorée  en  solution  saturée,  survie  huit  jours. 

On  constate  une  distension  légère  de  quelques  vaisseaux,  et  encore  ce 
processus  ne  s'éloigne  pas  sensiblement  de  ce  que  Ton  rencontre  à  Tétat 
normal.  Le  fait  le  plus  intéressant,  c'est  la  généralisation  de  la  stéatose, 
ce  qu'on  devait  prévoir  d'après  les  effets  déjà  connus  du  phosphore  sur 
les  parenchymes.  Elle  s'étend  jusqu'aux  vésicules  de  la  périphérie,  dont 
lés  cellules,  allongées  et  disposées  en  piles,  gardent  d'ordinaire  chez  le 
chien  un  plasma  clair,  sans  graisse  ni  granulations  fixes. 

Un  second  chien  tué  par  le  phosphore  a  fourni  les  mêmes  résultats. 

Exp.  XIV.  —  Chienne  ayant  reçu  5  centigrammes  de  nitrate  de  soude  à 
1/20'  en  injection  sous-cutanée,- morte  le  même  jour. 

Les  capsules  ne  présentent  qu'une  congestion  légère,  sans  pigmen- 
tation. 

EIxp.  XV.  —  Chien  ayant  reçu  15  centigrammes  de  nitrate  de  soude  en 
injections  sous-cutanées,  mort  en  deux  jours. 

Les  cellules  de  la  substance  médullaire  commencent  à  se  pigmenter, 
mais  en  jaune  clair  et  non  en  bistre.  Le  sang  contenu  dans  les  vaisseaux 
intermédiaires  aux  tubes  a  disparu  en  grande  partie.  On  peut  s'assurer 
par  une  réaction  de  micro-chimie  que  l'hémoglobine  contenue  dans  les 
cellules  du  parenchyme  est  déjà  différenciée  de  celle  qui  existe  dans  les 
globules  rouges  encore  inclus  dans  les  vaisseaux  ;  l'éosine  colore  ces 
derniers  en  rose  vif  et  laisse  aux  cellules  pigmentées  leur  coloration 
jaunâtre.  Cette  réaction  persiste  après  plusieurs  mois  sur  les  coupes  in- 
cluses dans  le  baume  de  Canada. 

En  résumé,  les  poisons  du  sang  tels  que  les  dérivés  de  l'aniline, 
le  formol,  les  poisons  minéraux,  Turane,  le  nitrate  de  soude,  déter- 
minent chez  le  chien,  lorsqu'ils  sont  introduits  par  la  voie  hypoder- 
mique, des  lésions  marquées  du  rein  succenturié.  Elles  sont  encore 
plus  accentuées  si  Ton  associe  deux  poisons  de  variété  différente , 
tels  que  la  toluilène-diamine  et  le  nitrate  d'urane.  Elles  peuvent  se 
résumer  ainsi,  en  allant  du  simple  au  composé  : 

1*  Période  de  début  :  congestion  de  la  capsule  pouvant  aller  jusqu'à 
la  formation  de  foyers  apoplectiques; 

2*  Période  de  surcharge  pigmentaire  des  cellules  de  la  substance 
médullaire  ; 

3**  Période  d'hémorragies  cavitaires,  occupant  le  centre  de  la  cap- 
sule et  de  pigmentation  des  débris  de  la  substance  médullaire. 
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Il  y  a  donc  de  la  part  de  la  capsule  un  véritable  appel  pour  les  glo- 
bules rouges  altérés  ou  détruits  par  les  poisons  du  sang,  une  accu- 
mulation de  ces  globules,  comme  le  fait  a  lieu  dans  la  rate  soumise 
aux  mêmes  conditions  d'expérience.  Mais,  dans  la  rate,  la  formation 
pigmentaire  est  limitée  ;  le  phénomène  principal  qui  suit  la  conges- 
tion, c*est  l'essaimage  des  cellules  formatrices  de  globules  rouges 
qui  composent  le  corpuscule  de  Malpighi;  dans  la  capsule  surrénale, 
c'est  l'accaparement  de  Thémoglobine  et  sa  transformation  en  pig- 
ments par  les  cellules  médullaires,  qui  se  trouvent  en  pleine  surac- 
tivité fonctionnelle  et  prennent  une  teinte  pigmentaire  d'autant  plus 
foncée  que  l'intoxication  a  été  plus  profonde  et  que  le  poison  a  plus 
spécialement  agi  sur  le  sang  *. 

Expériences  sur  le  cobaye. 

Les  éléments  de  la  capsule  surrénale  du  cobaye  sont  fort  petits. 
La  couche  des  vésicules  de  Grandry  est  très  peu  développée  et  ré- 
duite à  un  mince  liseré  périphérique.  L'organe  est  volumineux  par 
rapport  à  la  masse  de  l'animal  ;  sa  substance  médullaire  est  abon- 
dante et  d'une  couleur  qui  rappelle  la  substance  grise  de  l'encéphale. 
Il  est  très  fragile  et  l'on  y  détermine  des  lésions  profondes  beaucoup 
plus  facilement  que  chez  le  chien. 

Exp.  XVI.  —  Cobaye  ayant  reçu  dans  Testomac  2  centimètres  cubes 
d'essence  de  géranium  rosa  d'Algérie,  mort  en  12  heures. 

Les  coupes  examinées  à  un  faible  grossissement  montrent  un  désordre 
profond  dans  la  structure  de  la  capsule  surrénale  qui  est  toute  parsemée 
de  foyers  de  congestion  et  d'apoplexie.  Les  tubes  de  la  substance  corti- 
cale sont  encore  reconnaissables  à  la  périphérie  de  Torgane;  mais  cette 
substance  elle-même  est  presque  tout  entière  dissociée  par  des  nappes 
hémorragiques  étendues.  On  voit  les  amas  sanguins  qui  remplis- 
sent les  vaisseaux  dissocier  tout  à  fait  le  tissu  en  morcelant  les  tubes. 
L*endothélium  ne  résiste  pas  et  Ton  peut  constater  la  présence  des  glo- 
bules rouges  dans  les  tubes  eux-mêmes.  Ce  premier  phénomène  en 
amène  d'autres  ;  dans  les  tubes  ainsi  infiltrés  de  globules  rouges,  les  cel- 
lules sont  augmentées  de  volume  et  remplies  de  grains  de  pigment  dont 
les  plus  fins  paraissent  noirs,  les  plus  volumineux  jaune  brun.  Ce  pig- 
ment fort  réfringent  reste  donc  longtemps  sous  forme  de  granulations, 
au  lieu  d'infiltrer  le  plasma  d'une  façon  diffuse,  comme  chez  le  chien. 
Beaucoup  de  cellules  tuméfiées  par  cette  surcharge  montrent  deux  noyaux, 
ce  qui  montre  que  Faccumulation  du  pigment  n'est  qu'une  exagération  dn 
travail  physiologique  de  la  cellule  et  que  celle-ci  réagit  à  un  excitant  or- 

'  Cf.  PiLLiET,  Action  sur  la  rate  de  quelques  poisons  du  sang  (Arcbire$  éê 
médecine  expérimenUile^  i"  novembre  1894). 
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dinsir«  en  se  muIUpliaol.  Dans  la  partie  profonde  de  la  BUbetance  mé- 
dullaire les  tubes  se  reaflent  bemucoup  et  se  terminent  eu  massue,  par 
suite  de  Is  multiplication  cellulaire  qui  se  fait  dans  la  couche  moyenne. 
Ces  renflements  sont  remplie  de  cellules  polyédriques  par  pi'ession  réci- 
proque, chargées  de  grains  jaunes  ou  bruns,  ce  qui,  joint  à  leur  forme  et 


Fig.  *. 

Vue  d'ensemble  d'une  capsule  Burrénale  de  cobaye.  Apoplexie  dilTuie  de  la 
capsule  surréDsle  chez  un  cobaye  aoumis  à  l'iDgestion  d'essence  de  géranium 
TQsê,  d'Algérie,  KiimorragieB  allongées  dans   la  substance  corticale,  pigmen- 


'e  des   lubes  de  la  subslance  médullaire   c 
oetilrales  de  la  capsule. 


dilalalion   des  v 


â  leur  volume,  leur  donne  une  grande  ressemblance  avec  les  cellules 
hépatiques  chargées  de  pigments  biliaires  âgurés  dans  ta  lithiase.  On 
retrouve  en  ces  points  des  copillaires  vides  de  sang;  ils  sont  réduits  à 
de  minces  fentes  circulant  entre  les  tubes. 

Dans  la  zone  médullaire,  ils  sont  au  contraire  remplis  de  sang,  irré- 
guliers,  distendus,  élargis,  séparant  les  tubes  que  les  éléments  prolifères 
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eofiinée,  elles  prennent  une  coloration  brun  foncé.  Leurs  noyaux  sont 
volumineux.  Par  places  leurs  contours  cellulaires  sont  indistincts  et  elles 
constituent  de  véritables  plaques  à  noyaux  multiples. 

Les  sillons  profonds  qui  découpent  la  capsule  chez  le  chien  existent 
aussi  chez  le  cobaye  ;  aussi  rencontre-t-on  dans  la  substance  médullaire 
des  tubes  contenant  de  volumineuses  cellules  claires  ramollies,  sans 
traces  de  pigment,  qui  ne  sont  autres  que  des  fragments  aberrants  de  la 
substance  corticale. 

Exp.  XVII.  —  Cobaye  ayant  reçu  dans  Testomac  1  centimètre  cube 
d*essence  de  girofle  ;  mort  en  six  heures. 

Cette  essence  détermine  une  très  vive  injection  de  toute  la  glande  ;  les 
capillaires  de  la  substance  médullaire  sont  gorgés  de  globules  rouges.  Le 
centre  de  la  glande  est  fortement  pigmenté  et  ses  vaisseaux  tellement 
remplis  de  sang  que  Taspect  des  boyaux  médullaires  et  des  capillaires 
remplis  de  globules  rappelle  celui  du  foie  cardiaque  au  pourtour  des 
veines  sus-hépatiques.  Le  pigment  est  sous  forme  de  grains,  jaunes  ou 
bruns;  il  est  facile  à  mettre  en  évidence  et  à  distinguer  des  globules 
rouges  des  vaisseaux  par  la  double  coloration  au  picro-carmin  et  au  vert 
de  méthyle  ;  le  vert  se  fixant  en  partie  sur  les  grains  pigmentaires  leur 
donne  un  reflet  qui  les  fait  ressortir  avec  beaucoup  de  netteté. 

Il  existe  de  la  stéatose  caractérisée  par  la  présence  de  grosses  gouttes 
graisseuses  intra-cellulaires  dans  les  deux  substances  de  la  capsule. 

Exp.  XVIII.  —  Cobaye  nourri  avec  du  son  additionné  de  bleu  de 
méthyle. 

I^a  proportion  de  bleu  en  poudre  absorbé  ne  peut  être  évaluée,  parce 
que  ranimai  gàoli^  le  son  coloré  ;  mais  Timprégnation  des  tissus  était 
poussée  assez  loin»  ^m*,  à  Touverture  du  corps,  les  viscères  exposés  à 
Fair  ont  vivement  pria  une  teinte  bleu  foncé.  On  trouve  la  substance  cor^ 
ticale  intacte,  la  substance  médullaire  fortement  bistrée,  comme  chez  le 
chien  et,  de  plus,  ses  cellules  contiennent  ce  même  pigment  jaune  en 
grains  que  nous  avons  constaté  dans  les  recherches  précédentes.  Les 
tubes  contournés  du  rein  montrent  une  lésion  tout  à  fait  semblable  de 
leurs  cellules.  Cette  lésion  n'existe  pas  chez  les  animaux  intoxiqués  avec 
les  huiles  essentielles.  Cela  tient  sans  doute  à  ce  fait  que  le  bleu  de  mé- 
thylène s*élimine  surtout  par  les  tubes  contournés  du  rein,  dont  11  imprègne 
fortement  Tépithélium  [Piluet,  Sur  la  coloration  des  tissus  à  Fétat  vivant 
par  les  couleurs  d'aniline  {Progrès  médical j  mai  1888)]. 

Expériences  sur  le  lapin. 

Chez  le  lapin,  lai  structure  de  la  capsule  surrénale  est  plus  simple 
et  sa  trame  est  plus  serrée  que  chez  le  cobaye  ;  les  vésicules  sous- 
corticales,  ou  vésicules  de  Grandry,  ne  contiennent  que  de  petits  élé- 
ments serrés,  à  cytoplasma  peu  développé.  En  revanche,  on  trouve 
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dans  la  partie  profonde  des  tubes  corticaux,  au  voisinage  de  la  subs- 
tance médullaire,  des  portions  de  boyaux  dans  lesquelles  les  cellules 
du  parenchyme  sont  disposées  en  piles  d'éléments  à  cytoplasma  clair, 
tels  que  ceux  qui  remplissent  les  vésicules  de  Grandry  du  chien. 

Les  lésions  observées  sont  en  général  semblables  dans  nos  diffé- 
rentes expériences. 

Exp.  XIX.  —  Lapin,  ingestion  intra-stomacale  d^essence  de  citronnelle, 
16  centimètres  cubes  durant  onze  jours. 

Les  boyaux  des  cellules  médullaires  sont  groupés  comme  toigours  au- 
tour des  veines  centrales  de  Torgane  et  émettent  de  ce  centre  des  pro- 
longements rameux  qui  s*engagent  dans  la  substance  corticale.  Ils  forment 
des  cordons  irréguliers  et  flexueux,  affectant  la  même  disposition  que 
Ton  rencontre  chez  le  chien,  et  leurs  cellules  polyédriques  sont  chargées 
d*un  pigment  bistre.  Elles  ont  la  forme  en  coin,  Fapparence  de  stries 
claires,  longitudinales,  au  milieu  du  plasma  pigmenté,  que  nous  avons 
notées  déjà  pour  Tespèce  canine.  Ces  stries  paraissent  correspondre  à 
des  fentes  ou  à  des  espaces  ménagés  dans  la  masse  de  méthémoglobine 
dont  la  cellule  est  remplie.  Les  boyaux  médullaires  ainsi  constitués  sont 
enveloppés  d*une  membrane  nette,  composée  de  cellules  plates  à  noyaux 
saillants  en  dehora,  c^est-à-dire  dans  les  cavités  inter-tubulaires.  Ces 
cavités  n*étant  que  des  capillaires  sanguins,  il  s*ensuit  que  les  travées 
du  parenchyme  sont  limitées  par  Tendothélium  des  capillaires  sanguins, 
exactement  comme  les  trabécules  du  foie.  On  rencontre  des  travées  con- 
tournant un  capillaire  et  lui  formant  une  couronne  plus  ou  moins  com- 
plète, suivant  Tincidence  des  coupes,  et  c*est  sur  ces  points  que  cette 
disposition  est  surtout  évidente.  Les  globules  rouges  sont  au  centre,  puis 
Tendothélium,  puis  la  rangée  de  cellules  bistrées  qui  repose  directement 
sur  lui. 

Dans  la  substance  médullaire  on  rencontre  de  nombreuses  figures  de 
karyokinèse.  Les  vaisseaux  ne  sont  pas  injectés. 

Exp.  XX.  —  Lapin,  injections  sous-cutanées  de  chlorhydrate  d*hydro- 
xylamine  à  1/10^  ;  5  centimètres  cubes  par  jour  pendant  deux  jours. 

Il  existe  une  congestion  vasculaire  qui  dessine  le  contour  des  tubes 
corticaux  et  des  vésicules  remplies  de  petites  cellules  tassées,  à  plasma 
clair  et  peu  développé.  Les  globules  de  sang  contenus  dans  les  vaisseaux 
sont  groupés  en  amas  mûriformes  ;  ils  paraissent  avoir  une  grande  ten- 
dance à  se  souder,  entre  eux.  La  substance  médullaire  n*offre  qu'une  pig- 
mentation très  légère. 

Avec  Tessence  d*anis  chez  un  animal  jeune,  on  observe  des  lésions 
fort  accentuées.  La  substance  médullaire  est  chargée  de  pigment  bistre 
et  tuméfiée,  au  point  de  représenter  le  quart  du  volume  total  de  la  glande. 
•  L'essence  de  genévrier  (exp.  XXI)  donne  une  légère  coloration  bistre 
de  quelques  groupes  de  boyaux  de  la  substance  médullaire.  Il  en  est  de 
même  de  Tessence  d*absinthe  (exp.  XXII),  de  Tessenco  de  tanaisie  (exp. 
XXIII)  dont  les  effets  sont  encore  bien  marqués. 
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Enfin,  les  poisons  minéraux  introduits  dans  Testomac  déterminent  une 
congestion  intense  du  plexus  solaire  et  des  capsules  surrénales,  s*accom- 
pagnant  de  pigmentation  de  la  substance  médullaire,  pourvu  que  la  sur- 
vie soit  seulement  de  quelques  heures.  C*est  ce  qu*on  observe  avec  l'acide 
chromique  (exp.  XIV),  et  surtout  avec  Tacide  sulfùrique  (exp.  XXV),  que 
j*ai  déjà  indiqué  dans  ma  note  à  la  Société  de  biologie  sur  ce  sujet  (3  fé- 
vrier i894). 

En  résumé,  le  cobaye  et  le  lapin  empoisonnés  par  la  voie  gastrique 
avec  des  huiles  essentielles  ou  des  dérivés  de  l'aniline  montrent  des 
lésions  du  rein  succenturié  tout  à  fait  comparables  à  celles  que  l'on 
observe  chez  le  chien  ;  seulement,  chez  le  cobaye,  elles  sont  beau- 
coup plus  marquées,  l'apoplexie  et  l'hémorragie  se  produisent  plus 
facilement.  Le  pigment  ne  se  montre  pas  seulement  sous  forme  d'in*» 
filtrat  cellulaire  ou  de  fines  granules,  on  le  trouve  en  gros  grains 
caractéristiques  dans  les  cellules  de  la  substance  médullaire. 

La  constatation  de  ces  lésions  nous  conduit  forcément  à  conclure 
pour  les  rongeurs  comme  pour  le  chien  que  la  destruction  intense 
des  globules  rouges  amène  la  congestion  de  la  capsule,  pouvant  aller 
jusqu'à  la  production  d'hémorragies  diffuses,  et  une  surcharge  pig- 
mentaire  des  éléments  du  parenchyme.  L'endothélium  participe  à 
cette  surcharge  ;  et  d'autre  part  les  boyaux  corticaux  et  médullaires 
sont,  selon  l'ensemble  des  recherches  faites  sur  ce  sujet,  d'origine 
mésodermique.  Il  y  a  donc  dans  cette  fixation  de  l'hémoglobine 
altérée  par  les  éléments  de  la  paroi  vasculaire  et  du  mésoderme  un 
phénomène  exactement  inverse  de  celui  qui  se  produit  dans  la  for* 
mation  des  vaisseaux  sanguins  de  l'aire  vasculaire  du  poulet,  quand 
es  cellules  endothéliales  de  la  paroi  se  chargent  d'hémoglobine,  se 
tuméfient  et  tombent  dans  la  cavité  des  vaisseaux  pour  former  des 
globules  rouges  circulants.  La  propriété  de  produire  de  l'hémoglobine 
est  commune  à  toutes  les  cellules  du  parablaste  chez  les  animaux 
jeunes  ;  mais  elle  se  localise  vite  à  un  certain  nombre  d'organes  dits 
hématopoiétiques.  La  propriété  de  la  détruire  et  de  la  fixer  sous 
forme  de  pigments  est  également  commune  à  toutes  les  cellules  du 
tissu  conjonctif,  surtout  à  celles  du  derme  ;  mais  elle  est  surtout  con* 
centrée  en  certains  organes  dont  la  capsule  surrénale  nous  ofTre  un 
type.  C'est  du  moins  la  conclusion  que  l'on  peut  tirer  de  ces  expé- 
riences. 

CoDcIusioDs» 

Dans  les  destructions  expérimentales  du  sang  on  observe  une  f^r- 
charge  de  la  substance  médullaire  des  capsules.  Le  sang  altéré  tra- 
verserait donc  la  glande  de  dedans  en  dehors,  du  centre  à  la  pér/- 
pnérie.  Chez  l'homme,  c'est  la  partie  profonde  du  tube  de  la  substafijoe 
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corticale  qui  se  pigmente  en  général.  La  pigmentation  de  la  substance 
médullaire  est  fort  rare. 

La  glande  se  charge  donc  aux  dépens  du  sang  de  différents  prin- 
cipes, les  uns  connus,  pigments  et  dérivés  biliaires;  les  autres  à  dé- 
terminer. Quand  elle  est  imprégnée,  ce  sont  d*autres  éléments 
d'origine  mésodermique  qui  viennent  la  suppléer  ;  d'abord  les  glo- 
bules blancs  du  sang,  puis  les  cellules  connectives  de  la  peau  ;  d'oii 
la  pigmentation  cutanée  dans  certaines  affections  destructives  de  la 
capsule. 

La  fonction  de  la  capsule  nous  parait  donc  assimilable  à  la  fonc- 
tion biliaire  de  la  glande  hépatique.  Du  reste,  l'analogie  de  ces  deux 
organes  a  déjà  été  mise  en  lumière  au  point  de  vue  anatomique  par 
Grandry. 

L'hypertrophie,  le  changement  de  teinte,  la  congestion,  les  hémor- 
ragies, enfin  tout  l'ensemble  de  lésions  qui  résulte  de  l'emploi  de 
.  toxiques  se  retrouve  avec  les  toxines  et  les  microbes  ;  c'est  ce  que 
,  MM.  Langlois  et  Charrin  (juillet  1893  et  février  1894),  Roger  (jan- 
.  vier  1894)  ont  mis  en  lumière  dans  leurs  communications  à  la  Société 
.  de  Biologie  ;  et  c'est  ce  qu'on  peut  retrouver  en  clinique.  Nous  avons 
.  eu  en  eflet  l'occasion  de  constater  la  superpigmentation  de  la  subs- 
tance médullaire  dans  un  cas  de  péritonite  tuberculeuse  et  dans  un 
cas  d'infection  purulente. 


XVI 


CONTRIBUTION 

A    L'ÉTUDE    DU    RÉFLEXE    CRÉMASTÉRIEN 

élUDIlS  CHEZ   LES   MÊMES   MALADES   AUX   TROIS   PERIODES 
DE   LA  PARALYSIE   GENERALE 

Par  le  D'   E.    MARANDON   DE  MONTYKL 
Médeeio  en  chef  des  aeiles  publics  d'aliénés  du  département  de  la  Seine. 


Jusqu'ici  tous  les  observateurs  qui  ont  étudié  les  réflexes  dans  la 
paralysie  générale  ont  adopté  la  méthode  de  Murh  qui,  le  premier 
en  1878,  appela  Tattention  sur  ce  point,  méthode  qui  consiste  à  exa- 
miner à  un  moment  donné  de  l'évolution  de  leur  maladie  un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  de  paralytiques  généraux,  les  uns  à  la 
première  période,  les  autres  à  la  deuxième  ou  à  la  troisième.  Or  les  ré- 
sultats qu'on  en  a  retirés  n'ont  pas  été  des  plus  satisfaisants,  puisque 
de  l'avis  unanime  ils  sont  contradictoires.  Je  pense  en  conséquence 
qu'il  faut  y  renoncer  désormais  et,  pour  avoir  des  relevés  comparables, 
opérer  sur  les  mêmes  sujets  suivis  patiemment  du  début  à  la  termi- 
naison de  leur  maladie  par  marasme,  travail  qui  n'a  pas  été  encore 
entrepris  jusqu'ici. 

Ce  travail,  j'ai  eu  la  patience  de  le  poursuivre  depuis  plus  de  trois 
ans.  Les  malades  qui  ont  servi  à  mes  recherches  étaient  atteints  de 
P.  G.  vraie,  exempte  de  toute  complication  médullaire,  telles  qu'a- 
taxie  locomotrice,  sclérose  en  plaques,  atrophie  musculaire  ou  sclé- 
rose latérale,  etc.  En  second  lieu,  j'ai  toujours  apprécié  par  moi- 
même  l'état  des  réflexes,  de  manière  que  leur  degré  d'intensité  lût 
constamment  noté  de  la  même  façon. 

Mes  recherches  ont  porté  sur  quarante  malades,  tous  à  la  première 
période  de  la  P.  G.,  mais  malheureusement,  de  ces  quarante,  il  n'en 
est  que  dix-sept  que  j'ai  pu  suivre  jusqu'à  la  phase  ultime,  les 
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autres  étant  morts  à  la  première  ou  à  la  deuxième  période  ou  ayant 
été  transférés.  Sans  doute  ce  chiffre  de  dix-sept  cas  n'est  pas  exces- 
sif, mais  il  autorise  néanmoins,  suivi  d*un  bout  à  l'autre  de  la  mala- 
die, quelques  généralisations.  Et  puis  en  l'absence  totale  de  faits  de 
ce  genre  dans  la  science,  ils  ne  sont  peut-être  pas  à  dédaigner. 

J'ai  étudié  dans  ces  conditions  cinq  réflexes  :  le  crémastérien,  le 
patellaire,  le  pharyngien,  le  palpébral  et  le  pupillaire,  soit  à  la 
lumière,  soit  à  l'accommodation.  Ce  mémoire  sera  consacré  au  réflexe 
crémastérien,  dont  à  ma  connaissance,  tout  au  moins,  la  diminutioa 
dans  la  P.  6.  n'a  été  signalée  que  par  Régià. 

Pour  établir  nos  moyennes,  nous  avons  eu  recours  à  deux  procédés  : 
le  premier  a  consisté  à  les  tirer  du  nombre  total  de  fois  que  nous  avions 
examiné  le  réflexe,  le  second  du  nombre  des  seules  variations  constatées. 
4e  m'explique  :  120  fois  nous  avons  recherché  sur  nos  17  sigets,  do 
début  de  la  maladie  à  sa  terminaison  par  marasme  paralytique,  Tétat  do 
crémastérien  ;  ces  130  constatations  formeront  notre  premier  groupe  ; 
mais,  au  cours  de  ces  120  constatations,  il  est  arrivé  que  le  même  état» 
normal  ou  anormal,  se  trouvait  n*avoir  pas  varié  ;  nous  avons  jugé  utile, 
dès  lors,  de  former  un  second  groupe,  comprenant  seulement  le  nombre 
de  variations  relevées,  soit  86  pour  le  réflexe  dont  nous  nous  occupons. 
Il  y  a  là,  en  effet,  un  moyen  de  contrôle  qui  n'est  pas  à  négliger.  Cela 
dit,  voyons  tout  d'abord  dans  quelle  proportion,  d'une  manière  générale, 
le  réflexe  crémastérien  s'est  trouvé  modiflé. 

Premier  groupe.  Secood  groupe. 

Normaux 24  soit  20,0  %  20  soit  ÎS,0  % 

Anormaux 96         80,0  66         77.0 

Total  des  réflexes 120  86 

Les  résultats  fournis  par  l'un  et  l'autre  groupe,  a  peu  de  chose  près, 

sont  identiques  et  établissent  que  le  réflexe  crémastérien  est  atteint  dans 

l'immense  majorité  des  cas.  Quant  à  leur  nature,  les  modifications  se 

répartissent  comme  il  suit,  par  rapport  au  nombre  total  des  réflexes 

crémastériens  : 

Premier  groupe.  Seeood  gro«pe. 

Exagération. 7  soit    5,8%  7  soit    8,0  «/o 

Affaiblissement 20         16,6  18  20,0 

Abolition 69         57,5  41  47,6 

Ce  tableau  prouve  nettement  que  chez  les  paralytiq[ues  généraux  les 
réflexes  crémastériens,  si  fréquemment  modifiés  dans  l'énorme  propor- 
tion indiquée  tout  à  l'heure,  ne  sont  qu'exceptionnellement  exagérés; 
ils  sont  surtout  abolis,  plus  rarement  affaiblis. 

Ici  on  constate  une  différence  asses  sensible  (10  0/0)  dans  Tun  et  Tautre 
groupe,  en  ce  qui  concerne  la  proportion  des  abolitions;  tous  les  deux 
concordent  néanmoins  à  démontrer  la  prédominance  incontestable  de 
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oelles-ci  et  la  rareté  des  exagérations.  Telle  est  la  fi*équence  absolue  des 
modifications  du  réflexe  ;  la  fréquence  relative  obtenue  par  la  comparaison 
avec  le  nombre  des  anormaux  nous  sera  fournie  par  le  tableau  qui  suit  : 

Promier  groupe.  Second  groupe. 

Exagération T  soit    9,8  o/o  T  soit  40,5  % 

Affaiblissement 20         20,8  18         21,0 

Abolition 69         69,9  41  62,5 

Mais  toutes  les  exagérations  constatées  ne  se  sont  pas  présentées  au 
même  degré  ;  elles  se  décomposaient  ainsi  : 

Premier  groupe.  Seoond  groupe* 

Exagérés 4  soit    8,3  o/^  4  soit    4,6% 

Très  exagérés 8  2,5  3  8,4 

Ces  chiffres  montrent  que,  si  Texagération  simple  a  été  plus  fréquente 
que  Taccentuée,  cette  fréquence  plus  grande  8*est  produite  dans  de  très 
faibles  limites  ;  quand  donc,  par  exception,  le  réflexe  est  exagéré  à  peu 
près  également,  il  Test  ou  modérément  ou  beaucoup.  La  fréquence  rela- 
tive se  trouve  être  la  même  pour  les  deux  groupes,  puisque,  dans  Tun 
comme  dans  Fautre,  les  constatations  relevées  ont  été  les  mêmes. 

Exagérés 4  soit  57,0  o/o 

Très  exagérés 8         48,0 

Enfin,  si  on  veut  savoir  la  proportion  de  ces  deux  variétés  d*exagéra- 
tions,  non  plus  entre  elles  ou  par  rapport  au  nombre  total  de  réflexes, 
mais  par  rapport  au  nombre  de  ceux-ci  qui  étaient  altérés,  on  a  : 

Premier  groupe.  Second  groope. 

Exagérés 4  soit    4,2%  *  »<>»*   6,0% 

Très  exagérés 8  8,1  8  4,5 

De  même  que  les  exagérations,  les  affaiblissements  ont  offert  des 
degrés  divers  d'intensité,  ainsi  qu*on  en  peut  juger  : 

Premier  groope.  Seoond  groope. 

Affaiblis 14  soit  11,60/3  H  soit  12,7% 

Très  affaiblis 6  5,0  7  8,0 

Abolis 69         57,5  41  47,6 

Comme  pour  les  exagérations,  les  affaiblissements  simples  remportent 
sur  les  affaiblissements  marqués  dans  les  deux  groupes,  mais  ici  Técart 
entre  les  deux  est  plus  considérable  ;  il  est  de  plus  d*un  tiers.  Pour  la 
fréquence  relative,  nous  avons  : 

Premier  groupe.  Second  groupe. 

Affaiblis 14  soit  15,5  %  11  soit  18,6  o/^ 

Très  affaiblis 6  7,0  7         11,8 

Abolis....... 69         77,5  41         69,6 
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Jusqu'ici,  les  autours  ne  paraissent  pas  s'être  beaucoup  préoccupés 
de  rechercher,  quand  les  réflexes  sont  doubles,  s'ils  ne  diffèrent 
point  d'un  côté  à  l'autre.  Seuls  deux  observateurs,  à  ma  connais- 
sance, ont  noté  ce  détail  intéressant.  En  1885,  M.  Cramp-Beatley  le 
signale  comme  s'étant  montré  cinq  fois  sur  un  total  de  60  réflexes 
anormaux,  soit  dans  la  proportion  de  8,3  0/0.  M.  Siemerling,  en  1886, 
ne  l'a  constaté  qu'avec  l'abolition,  et  ce,  dans  la  faible  proportion 
de  2  0/0.  J'ai  porté  tout  particulièrement  mon  attention  de  ce  côté, 
et  jamais  il  ne  m'a  été  possible  de  constater  des  modiflcations  oppo- 
sées d'un  côté  à  l'autre,  par  exemple  abolition  à  droite  ou  aflaiblis- 
sement  et  exagération  à  gauche.  Je  n'ai  jamais  vu  que  deux  espèces 
.  d'inégalités,  une  première  que  j'appellerai  inégalité  simploy  le  réflexe 
étant  normal  d'un  côté  et  altéré  de  l'autre  ;  une  deuxième  que  j'ap- 
pellerai différentielle^  la  modification  étant  de  même  nature  des  deux 
c^téSf  mais  à  des  degrés  inégaux,  par  exemple  aboli  à  droite  et  seu- 
lement affaibli  à  gauche,  ou  bien  très  exagéré  d'un  côté  et  simple- 
ment exagéré  de  l'autre. 

Par  .rapport  au  chiffre  total  des  i^éflexes  crémastériens,  on  obtient  : 

Premier  groupe.  Second  groupe. 

Inégalités  simples 6  soit   5,0  %  4  soit    4,6  <^/o 

Inégalités  différentielles 1  0,8  1  1,1 

Total 7  6,8  5  5,1 

Le  fait  saillant  de  ce  tableau  est  Textrême  rareté  des  inégalités  diffé- 
rentielles. Quand  les  réflexes  sont  modifiés,  ils  le  sont  au  même  degré 
de  chaque  côté,  ce  qui  se  rencontre  dans  Fimmense  majorité  des  cas 
(94,2  0/0),  ou  un  seul  côté  est  atteint,  Tautre  restant  a  Tétat  normal  ;  les 
inégalités  différentielles  étant  six  fois  moins  fréquentes.  Vu  le  chiffre 
minime  de  ces  diverses  modifications,  il  suffit  de  les  i^approcher  du 
nombre  total  des  réflexes  et  de  négliger  leurs  rapports  avec  celui  des 
anormaux. 

» 

Poussant  plus  avant  cette  analyse,  il  convient  maintenant  d'exa- 
miner l'influence  particulière  exercée  par  chacune  des  périodes  de  la 
P.  G.  sur  les  réflexes  crémastériens. 

A  cet  égard,  nous  avons  avec  le  premier  groupe  : 

Première  période.        t>eaxième  période.       Troitiéme  période* 

Normaux 15  soit  30,7  V©       ^  soit  18,5  o/^        4  soit  12,0  % 

Anormaux 84  69,8  82         86,5  30         88,0 

Total  des  réflexes .     49  *  87  84 
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et  airec  le  second  groupe  : 

Première  période.        Deuxième  période.       Troisième  période. 

Normaux 11  soit  31 ,4  o/o       5  soit  16,8  o/o       4  soit  18,0  o/^ 

Anormaux ;..     24  68,6  24  83,2  18         82,0 

Total  des  réflexes .     35  29  22 

Ces  tableaux  mettent  en  lumière  ce  fait  d'une  haute  importance  pra- 
tique que  les  réflexes  crémastériens,  si  peu  étudiés  jusqu*ici,  sont,  dès 
la  première  période  de  la  P.  G.,  modifiés  dans  presque  les  trois  quarts 
des  cas.  On  voit  toute  Timportance  qu*il  y  a,  dans  les  cas  douteux,  à 
rechercher  ce  signe  dont  la  constatation  viendra  grandement  en  aide  au 
diagnostic.  Avec  révolution  du  tnal,  cette  fréquence  augmente  encore,  au 
point  d'atteindre  86  à  81  0/0  des  cas,  et  augmente  rapidement,  puisque 
cette  proportion  excessive  se  retrouve  déjà  à  sa  seconde  période  et  reste 
à  peu  près  la  même  à  la  troisième.  On  ne  saurait  donc  trop  insister  sur 
Tavantage  qu*il  y  aà  examiner  chez  les  paralytiques  ce  réflexe  si  négligé. 

La  nature  de  ces  modifications  si  fréquentes  et  si  précoces  sont  les 
-suivantes  avec  le  premier  groupe  : 

Première  période.  Deozième  période.  Troisième  période. 

Exagération 4  soit    8,0  o/o  3  soit    8,0^0       ^  soit   0,0  % 

Aifaiblissoment . . .      9         18,3  8         21,6  3  8,8 

Abolition 21  43,0  21  56,7  27  80,0 

Les  proportions  de  ce  tableau,  obtenues  par  rapport  au  chiffre  de  tous 
les  réflexes  à  chacune  des  périodes  de  la  P.  G.,  fournissent  d'intéres- 
santes indications.  Elles  établissent  que  la  fréquence  des  abolitions  va 
sans  cesse  croissant,  avec  une  intensité  même  marquée  de  la  première 
phase  du  mal  à  la  dernière  ;  que  les  exagérations,  également  rares  aux 
deux  premières  périodes ,  n'existent  plus  à  la  troisième ,  et  que  les 
affaiblissements  eux-mêmes,  qui  vont  en  augmentant  de  la  première  à  la 
seconde,  diminuent  à  la  troisième,  en  faveur  des  abolitions  qui  passent, 
elles,  de  56  à  80  0/0.  Nous  avons  ainsi  la  confirmation  péremptoire  que 
l'altération  caractéristique  du  réflexe  dans  la  P.  G.  est  l'affaiblissement, 
poussé  jusqu'à  l'abolition.  Ces  résultats  sont  également  confirmés  avec  le 

second  groupe. 

Première  période.        Deuxième  période.       Troisième  période* 

Exagération 4  soit  11 ,4  %        3  soit  10,3  %        0  soit   0,0  «/o 

Affaiblissement...      8         22,8  8         27,5  2  9,0 

Abolition 12         34,2  13  44,8  16         81,0 

Comparées,  non  plus  avec  le  chiffre  total  des  réflexes,  mais  avec  le 
chiffre  des  anormaux,  ces  modifications  nous  donnent  la  fréquence  rela- 
tive suivante  ;  le  premier  groupe  : 

Première  période.  Deuxième  période.  Troisième  période. 

Exagération 4  soit  11 ,7  «/q        3  soit    9,3  û/q        0  soit    0,0  % 

Affaiblissement...      9         26,4  8         25,0  3         10,0 

Abolition 21  61 ,9  21  65^7  27         90,0 
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et  le  second  groupe  : 

Première  période.  DeilzièBM  période.  TroiaikBe  pétM». 

Exagération 4  soit  16,6  %  3  soit  12,5  o/o  0  soit   0,0  % 

Affaiblissement...      8         33,2  8         33,2  3          10.0 

Abolition 12         50,2  18         54,3  16         89,0 

Ces  deux  tableaux,  surtout  le  premier,  établissent  que,  examinés  ptr 
rapport  au  total  seulement  des  anormaux,  les  affaiblissements  et  les 
exagérations  vont  constamment  en  diminuant  de  la  première  à  la  der- 
nière période,  tandis  que  les  abolitions,  elles,  vont  constamment  en 
augmentation.  Les  oscillations  fournies  par  ce  rapport  avec  le  total 
général  des  réflexes  disparaissent  donc  si  le  rapport  est  opéré  exclusiYe- 
ment  avec  le  total  des  anormaux  ;  or,  il  est  incontestable  que  ce  dernier 
rapport,  qui  examine  les  anomalies  entre  elles,  a  une  bien  plus  grande 
valeur  que  Tautre  qui  englobe  les  normaux.  En  conséquence,  j'estime 
donc  qu*on  peut  formuler  la  loi  qui  préside  aux  réflexes  crémastériens 
en  se  fondant  sur  les  données  fournies  par  celui-là. 

Nous  avons  relevé  précédemment  que  les  exagérations  et  les  affaiblis- 
sements présentés  par  les  réflexes  n'avaient  pas  tous  eu  la  même  inten- 
sité ;  il  convient,  dès  lors,  de  rechercher  comment  seront  réparties  ce» 
intensités,  différentes  selon  les  périodes  de  la  P.  G.  Pour  les  exagérations, 
nous  avons,  avec  les  deux  groupes,  et  par  rapport  au  nombre  total  des 

réflexes  : 

Premier  groupe. 

Première  période.  Deaxième  période. 

Exagérés 2  soit4,07o  ^  8oit5,4*/e 

Trèsexagérés 2         4,0  1  2,1 

Second  groupe. 

Première  période.  Deuxième  périedt. 

Exagérés 2  soit  5,5  o/o  2  soit  7,0  Vo 

Trèsexagérés 2         5,5  1  3,3 

Nous  n'avons  pas  à  nous  occuper  de  la  troisième  période  dans  laquelle, 
comme  nous  avons  vu  plus  haut,  il  n*y  a  jamais  eu  d'exagération  d'aucune 
sorte.  Les  tableaux  que  nous  venons  de  donner  suffisent  complètement  a 
établir  avec  clarté,  vu  le  petit  nombre  des  cas  rencontrés,  sans  qu'il  soit 
besoin  d*en  établir  d'autres,  que  l'exagération  des  réflexes  crémastériens 
est  en  nombre  égal  à  la  première  période,  modérée  et  très  accusée, 
tandis  qu'à  la  seconde  l'exagération  simple  est  double  de  rexagération 
marquée,  nouvelle  preuve  qu'avec  l'évolution  de  la  P.  G.  le  réflexe  tend 
de  plus  en  plus  à  s'affaiblir.  Pour  les  affaiblissements,  nous  avons,  avec 
le  premier  groupe  et  par  rapport  au  nombre  total  des  réflexes  : 

Première  période.  Deuxième  période.  Troisième  périedt. 

Affaiblis 6  soit  12,2  o/^  6  soit  16,2  o/^  2  soit   5,8  •/» 

Très  affaiblis 3           6,1  2           5,4  i           2,9 

Abolis 21         43,0  21         56,7  27         80,0 
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et  avec  le  second  groupe  : 

Première  période.  Deasième  période.  Troi$ième  période. 

Affaiblis 4  soit  11,4  o/o  6  soit  20,6  %  1  «oit    4,5  % 

Très  affaiblis 4          11,4             2           6,6  1  4,4 

Abolis 12         34,2  13         44,8  16         81,0 

Les  deux  groupes  sont  donc  d*accord  pour  établir  que,  tandis  que  les 
abolitions  gagnent  en  fréquence  de  la  première  à  la  seconde  période,  les 
affaiblissements  marqués  diminuent,  au  contraire,  de  celle-ci  à  celle-là, 
alors  que  les  affaiblissements  simples  sont  plus  nombreux  à  la  seconde 
qu*à  la  première  période,  en  même  temps  que  moins  nombreux  à  la 
troisième  qu*aux  deux  autres.  Voyons  ce  que  nous  dira  le  rapport  avec 
le  seul  total  des  anormaux.  Le  premier  groupe  : 

Première  période.  Deuxième  période.  Troisième  période. 

Affaiblis 6  soit  17,6  «/o  6  soit  18,0  %  2  soit   6,6  o/o 

Très  affaiblis 3           8,8  2           6,0^  1           3,3 

Abolis 21          61,9  21          65,7  17         90,0 

et  le  second  groupe  : 

Première  période.  Deuxième  période.  Troiiième  période. 

Affaiblis 4  soit  16,6  o/o  6  soit  20,8  o/^  1  soit   5,5  o/o 

Très  affaiblis 4          16,6  2           6,9  1           5,5 

Abolis 12         50,2  13         54,3  16         89,0 

Comme  on  voit,  les  résultats  fournis  par  le  rapport  avec  le  total  des 
seuls  anormaux  sont  identiques,  surtout  ceux  du  second  groupe,  à  ceux 
fournis  par  le  rapport  avec  le  total  des  réflexes.  Quant  au  rapport  de 
ces  diverses  altérationsT  entre  elles,  il  est  assez  dissemblable  dans  les 
deux  groupes  et  frappe  à  première  vue  sans  qu*il  soit  nécessaire  de 
recourir  à  des  tableaux  de  pourcentage.  Avec  le  second,  les  affaiblis  et 
les  très  affaiblis  sont  en  nombre  égal  à  la  première  et  à  la  dernière 
période,  tandis  qu*à  la  seconde  ceux-là  sont  trois  fois  plus  fréquents  que 
ceux-ci.  Avec  le  premier  groupe,  le  rapport  est  le  même  que  le  précé- 
dent  à  la  deuxième  période  ;  mais  à  la  première  et  à  la  troisième,  les 
Affaiblis  sont  doubles  des  très  affaiblis.  Quand  les  deux  groupes  sont 
ainsi  en  désaccord,  je  crois  que  la  vérité  se  trouve  plutôt  du  côté  du 
second,  formé,  ainsi  que  je  Tai  expliqué  plus  haut,  avec  les  seules  alté- 
rations comptées  une  fois,  tant  qu*elles  persistent  identiques.  Restent 
les  inégalités  considérées  aux  diverses  phases  de  Taffection  et  par 
rapport  au  nombre  total  des  réflexes  ;  elles  donnent  : 

Premier  groupe. 

Première  période.  Deuxième  période. 

Inégalités  simples 3  soit    8,7  %  3  soit  9,3  o/q 

Inégalités  différentielles 1  2.9  0         0,0 

Total. 4         11^6  3         9,8 


578  E.    MARANDON   DE   MONTYBL. 

Second  groupe. 

Première  période.  Deauëme  période. 

Inégalités  simples 2  soit    8,3  o/^  2  soit  8,3  % 

Inégalités  diiTérentielles 1  4,2  0  0,0 

Total 3  12,5  2  8,3 

Ces  tajbleaux  obtenus  par  rapport  au  total  du  nombre  des  réflexes  crémas- 
tériens  ■■iiniBaiii  établissent  sans  conteste  que,  dans  les  deux  groupes, 
les  inégalités  vont  en  tfmlmiant  de  la  première  à  la  deuxième  période 
pour  disparaître  à  la  troisième  ;  leur  fréquence  est  donc  en  raison  inverse 
du  degré  d*intensité  de  la  P.  G.  Les  înégtt)îÉé6  différentielles  très  rares 
ne  se  sont  rencontrées  telles  qu*à  la  phase  initial»»  tandis  que  les  iné- 
galités simples  ont  été  d*une  égale  fréquence  aux  deux  praminrr  i  périodes. 
Ces  inégalités  ont  porté  surtout  sur  les  affaiblissements  ou  ptolAt  sur  les 
abolitions  d*un  côté,  avec  état  normal  de  Tautre  ;  en  effet,  l*«xagértliûn 
dans  ces  conditions  lie  s'est  présentée  qu'une  fois  contre  quatre  aboli- 
tions pour  le  premier  groupe  et  trois  pour  le  second. 

Certains  observateurs  ont  voulu  voir  un  rapport  entre  l'état  des 
réflexes  et  la  variété  mentale,  expansive,  dépressive  ou  démentielle; 
d'autres  l'ont  établi,  ce  rapport,  avec  les  troubles  de  la  parole,  la 
suppression  plus  ou  moins  marquée  de  l'action  inhibitrice  du  cer- 
veau, le  degré  des  désordres  moteurs  ;  quelques-uns  ont  pensé  que 
la  précocité  des  anomalies  des  réflexes  pouvait  avoir  une  valeur 
pronostique,  et  il  s'en  est  trouvé  pour  affirmer  que  l'origine  syphili- 
tique ou  alcoolique  de  la  maladie  n'était  pas  sans  influencer  ceux-ci. 
Nous  allons  rechercher  ce  qu'il  peut  y  avoir  de  fondé  dans  ces 
diverses  assertions,  en  ce  qui  concerne  le  crémastérien,  et  poussant 
plus  loin  encore  nos  investigations,  nous  examinerons  si  aucun  lien 
n'existe  entre  les  perturbations  de  ce  réflexe  et  celles  du  tact,  de  la 
douleur  et  du  sens  génital. 

Relativement    aux    variétés    expansive,    dépressive   et   démentielle, 

offertes  par  nos  malades,  nos  120  réflexes  se  décomposent  ainsi  qu*il 

suit  : 

Forme  expansive.         Forme  dépreisive.       Forme  démeotiellc 

Normaux 14  soit  21 ,2  %  5  soit  33,3  %  5  soit  12,8  % 

Exagérés 6  9,0  0  0,0  1  2,5 

Affaiblis 8  12,0  3         20,0  9  23,0 

Abolis 38         51,8  1         46,7  24  61,7 

Totaux 66  15  39 

Ce  tableau  présente  des  différences  sensibles  avec  celui  que  nous  four- 
nira le  réflexe  patellaire  ;  tandis  que  le  rotulien  offre  le  maximum  d'alté- 
rations dans  la  forme  dépressive  et  le  minimum  dans  la  forme  démentielle, 
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le  crémastérien,  au  contraire,  a  le  minimum  de  ses  altérations  dans  celle- , 
là  et  le  maximum  dans  celle-ci.  En  outre,  tandis  qu*encore  le  patellairo 
est  surtout  exagéré  dans  la  forme  dépressive,  dans  cette  forme  le  crémas- 
térien ne  Test  pas  du  tout.  Toutefois  ils  offrent  ce  point  commun  d*avoir 
leur  maximum  d^abolition  dans  la  forme  démentielle .  Si  on  considère  ce 
tableau  en  lui-même,  ce  qui  frappe  donc  le  plus,  c*est  le  privilège  dont 
parait  jouir  la  forme  dépressive  de  conserver  plus  fréquemment  que  les 
autres  le  crémastérien  intact  et  par  contre  la  fréquence  exlrènie  des  alté- 
rations dans  la  forme  purement  démentielle. 

Y  aurait-il  un  rapport  entre  les  modifications  du  réflexe  crémastérien 
et  les  troubles  de  la  parole  ?  Voici  ce  que  répondent  à  cet  égard  nos 
observations  :  les  120  réflexes  crémastériens  correspondant  à  26  casd*em- 
barras  modéré,  56  d'embarras  marqué  et  38  d*embarras  extrême,  qui 
donnent  lieu  au  tableau  suivant  où  les  résultats  sont  très  nettement  indi- 
qués. Nous  y  voyons,  en  effet,  la  fréquence  des  anomalies  en  général, 
croître  parallèlement  à  Taggravation  des  troubles  de  la  parole,  de  même 
pour  les  abolitions,  tandis  que  les  exagérations  et  les  afïaiblissements 
diminuent  à  mesure  que  les  troubles  s^accentuent.  Or,  il  suffit  de  se 
rapporter  à  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  des  altérations  du  réflexe 
crémastérien,  selon  les  périodes  de  la  P.  G.,  pour  voir  qu'il  y  a  concor- 
dance absolue,  et  comme  Tembarras  de  la  parole  est  presque  toujours 
en  rapport  avec  les  phases  diverses  de  la  maladie,  le  modéré  correspon- 
dant à  la  première,  Taccentué  à  la  deuxième  et  Texcessif  à  la  troisième, 
il  en  résulte  que  les  modifications  constatées  ici  sont  en  relation,  non 
pas  directement  avec  les  perturbations  du  langage,  mais  indirectement 
par  suite  de  la  période  plus  ou  moins  avancée  de  la  maladie.  Il  n'y  a  donc 
la  rien  de  spécial,  et  nous  obtiendrions,  par  exemple,  les  mêmes  résultats 
si,  au  lieu  de  chercher  le  rapport  avec  l'embarras  de  la  parole,  nous  le 
cherchions  avec  le  gâtisme  qui  lui  aussi  se  développe  en  raison  de  révolu- 
tion plus  ou  moins  avancée  de  la  P.  G.  Voici  ce  tableau. 

Embarras  modéré.  Embarras  marqué.  Embarras  extrême. 

Normaux 1  soit  27,0  %  12  soit  21 ,4  %  5  soit  13,0  % 

Exagérés 4  15,4  3  5,3  0  0,0 

Affaiblis 5  19,2  9  16,0  6  15,0 

Abolis 10  38,4  32  57,3  27  72,0 

Totaux 26  56  38 

En  aucune  façon,  la  doctrine  de  M.  Fergusson  n'est  donc  applicable  au 
réflexe  crémastérien,  puisque  pas  une  fois  nous  n'avons  trouvé  celui-ci 
exagéré  à  la  troisième  période,  et  que  la  fréquence  des  exagérations  a  été 
notée  bien  moins  grande  à  la  seconde  qu'à  la  première  période.  En  con- 
séquence, à  l'inverse  de  ce  que  soutient  l'aliéniste  américain,  d'après  nos 
observations,  plus  l'influence  modératrice  fait  défaut,  moins  l'exagération 
est  fréquente,  et,  quant  à  la  phase  ultime,  cette  influence  modératrice 
manque  totalement,  alors  l'exagération  disparait  complètement.  Le  réflexe 
crémastérien  se  comporte  donc  à  cet  égard  tout  à  l'opposé  de  l'affirmation 


580  K.  maràndon  de  montyel. 

de  M.  Fergusson.  De  même,  il  est  tout  aussi  impossible  pour  le  crémasté> 
rien  de  trouver  une  indication  pronostique  quelconque  dans  les  anomalies 
précoces.  A  notre  première  constatation,  À  rentrée  des  malades,  alors  que 
le  mal  était  à  sa  première  période,  nous  avons  trouvé  chez  nos  17  sujets 
le  crémastérien  comme  il  suit  :  5  fois  normal,  4  fois  exagéré,  1  fois 
affaibli  et  1  fois  aboli.  Des  quatre  avec  exagération  initiale,  deux  sont 
encore  en  vie  après  34  et  35  mois  d'isolement,  un  est  mort  après  82  mois 
et  le  quatrième  après  37  mois.  Des  7  à  abolition  initiale,  un,  entré  depuis 
20  mois,  vit  toujours  et  les  6  autres  ont  succombé  après  29,  28,  24,  21, 
14  et  12  mois.  Si  nous  rapprochons  de  ces  résultats  ceux  fournis  par  les  5 
qui  avaient  le  crémastérien  normal  à  notre  premier  examen,  nous  ne 
trouvons  pas  de  très  grandes  différences,  ou  plutôt  il  semblerait  que  la 
conservation  du  réflexe  est  de  pire  augure  que  son  abolition  et  surtout 
que  son  exagération.  En  effet,  de  ces  5  un  seul  végète  toujours,  après 
34  mois  de  séquestration,  et  les  4  autres  n*ont  résisté  que  28,  18,  16  et 
14  mois,  temps  en  moyenne  bien  inférieur  aux  précédents.  Quant  à  celui 
qui  seul  eut  d'emblée  de  raffaiblissement,  il  n*a  duré  à  Tasile  que  29  mois. 
Je  crois  donc  qu*il  serait  imprudent  de  se  baser  sur  les  modifications  du 
crémastérien  pour  porter  un  pronostic  et  que  ce  réflexe  ne  confirme  pas 
les  vues  de  M.  Fergusson. 

Également,  il  n*est  pas  permis  de  dire  que  la  conservation  du  réflexe 
crémastérien  coïncide  avec  un  minimum  de  signes  physiques.  Sans 
doute  les  anomalies  du  crémastérien  croissent  avec  les  progrès  de  la 
maladie;  nous  les  avons  vues  passer  de  69,3  0/0  à  la  première  période, 
à  88  0/0  à  la  troisième;  mais  il  n'est  pas  moins  vrai  qu*à  cette  phase 
ultime,  alors  que  les  signes  physiques  sont  à  leur  maximum,  12  fois 
sur  100,  le  réflexe  est  normal  ;  en  outre  il  y  a  une  différence  asseï  sen- 
sibleentre  la  gravité  des  désordres  paralytiques  de  la  deuxième  et  de  la  troi- 
sième phase  ;  or,  la  différence  constatée  entre  la  fréquence  de  Tanormalité 
du  réflexe  à  ces  deux  périodes  est  insignifiante,  1 ,5  0/0.  Il  nous  semble 
inutile  d'insister  plus  longtemps. 

Si  nous  passons  aux  rapports  étiologiques,  nous  obtenons  pour  les 
syphilitiques  et  les  alcooliques  le  tableau  suivant  : 

Syphilitfqaep.  Alcodliqa«i. 

Conservation 19  soit  22,4  o/o  2  soit  H  ,0  % 

Exagération 5  6,5  0  0,0 

Affaiblissement... 9  12,0  6  33,0 

Abolition 45         69,1  10         56,0 

Totaux 76  18 

Le  crémastérien  est  donc  bien  plus  souvent  altéré  ehes  les  alcooliques 
que  chez  les  syphilitiques,  ainsi  que  nous  le  constaterons  aussi  pour  le  pa- 
tellaire,  juste  deux  fois  plus,  et  les  affaiblissements  beaucoup  plus  fré- 
quents, trois  fois  plus  environ.  Mais  celui-ci  diffère  de  celui-là,  en  ce  que 
la  fréquence  des  abolitions  est,  peut-on  dire,  égale  avec  la  syphilis  et  Tal- 
cooUsme,  et,  particularité  la  plus  saillante  du  tableau,  en  ce  que  jamais 
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avec  ce  dernier  nous  n^avons  rencontré  Fexagération,  que  noua  verrons 
être  de  44,2  0/0  pour  le  patellaire,  supérieure  de  12  0/0  au  nombre 
fourni  par  les  syphilitiques.  Le  crémastérien  confirmerait  donc  en  partie 
les  idées  de  M.  Micke,  en  n*étant  jamais  exagéré  chez  les  alcooliques, 
mais  les  infirmerait  relativement  aux  abolitions  que  nous  venons  de 
dire  être  les  mêmes  chez  les  uns  et  chez  les  autres. 

Relativement  à  la  sensibilité  douloureuse,  nos  120  réflexes  cfémasté- 
riens  se  groupent  comme  il  suit  : 

Normal.  Affaiblissement.        Analgéaie.  Hyperalgétie. 

Conservés 12  soit  24,9  •/,    9  soit  20,3  •/«    3  soit  13,0  •/«  0  soit   0,0  •/© 

Abolis 24         50,2       25         57,2        15         64,6  5        100,0 

Exagérés 4  8,3         2  4,5         1  4,3  0  0,0 

AffaUblis 8         16,6         8         18,0         4         17,2  0  0,0 

ToUax 48  44  23  5 

A  en  juger  par  ce  tableau,  il  semblerait  exister  certains  rapports  entre 
les  modifications  de  la  sensibilité  douloureuse  et  les  modifications  du 
réflexe  crémastérien.  Un  premier  fait  frappe,  c*est  que  la  seule  altération 
de  celui-ci  qui  ait  concordé  avec  Thpéyralgésie  fût  Tabolition  ;  sans  doute 
notre  statistique  ne  porte  que  sur  un  petit  nombre  de  cas,  5  seulement, 
Texagération  à  la  douleur  étant  tout  à  fait  riare  chez  les  P.  G.  ;  néanmoins 
il  y  a  là  une  particularité  digne  d^être  relevée  et  d*étre  vérifiée,  d*autant 
plus  que  nous  voyons  également  Tabolition  marcher  parallèlement  avec 
TafTaiblissement  de  cette  sensibilité  pour  atteindre  64,5  0/0  quand  il  y  a 
analgésie,  tandis  que  les  exagérations,  au  contraire,  sont  en  ordre  inverse 
de  fréquence  ;  quant  aux  affaiblissements,  ils  restent  dans  les  mêmes  pro- 
l^ortionSy  que  la  douleur  soit  normale,  affaiblie  ou  abolie.  Ces  résultatï^ 
sont  conformes  dans  leurs  grandes  lignes  et  même  accentués  par  les 
rapports  avec  les  modifications  du  tact  que  représente  le  tableau  suivant  : 

Normal.  Affaiblissement.      Aneslbésie.         Hypereslhésie. 

Conservation....  18  soit  26,6  •/»  2  soit  20,0  7,  0  soit   0,0  7o  0  soit   0,0  V, 

Exagération 5  7,4  1  10,0  0  0,0  0  0,0 

AfTaiblissement . .  15         22,0  1  10,0  0  0,0  0  0,0 

Abolition tV)         44,0  6         60,0  4        100,0  3        100,0 

Totaux... 68  10  4  3 

Ce  tableau  établit,  en  effet,  qu^avec  les  altérations  extrêmes  du  tact, 
anesthésie  et  hyperesthésie,  Tétat  normal  du  réflexe  disparaît  et  qu*il  y  a 
toujoura  abolition  ;  également  nous  voyons  Tabolition  être  d^autant  plus 
fréquente  que  le  tact  s*émousse  davantage  pour  arriver  à  se  rencontrer 
toi]gour8  quand  celui-ci  a  fini  par  disparaître  complètement.  Ici  encore, 
malheureusement,  le  nombre  des  cas  est  restreint,  mais  le  paraléllisme 
que  nous  constations  aussi  bien  pour  le  tact  que  pour  la  douleur,  est 
digne  d*attention  et  semble  bien  indiquer  que  Tabolitiou  du  réflexe  cré- 
mastérien est  étroitement  liée  aux  altérations  des  sensibilités. 
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Nous  avons  pensé  qu'il  était  peut-être  bon  pour  l'étude  du  réflexe 
crémastérién  de  rechercher  un  autre  rapport,  celui  avec  les  modifi- 
cations du  sens  génital.  De  toute  évidence,  il  ne  nous  a  pas  été  pos- 
sible de  nous  assurer  des  nuances  de  ce  sens,  de  mesurer  exacte- 
ment l'intensité  des  désirs  vénériens  de  nos  paralytiques. 

Noos  avons  dû  en  conséquence  nous  borner  aux  trois  grandes  divisions 
assez  faciles  à  constater  :  Texistence,  Tabolition  ou  Texagération,  laissant 
de  côté  raffaiblissement,  chose  relative  et  que  seuls  des  hommes  à  Fétat 
normal  peuvent  apprécier.  A  cet  égard,  nous  avons  pu,  au  moment  où 
nous  relevions  le  réflexe  crémastérién,  nous  assurer  lâO  fois  des  dispo- 
'sitions  génitales  de  nos  sujets  et  voici  comment  se  répartissent  les  ré- 
sultats obtenus  :  seulement  16  fois  un  état  pouvant  être  considéré  comme 
approximativement  normal,  soit  la  proportion  assez  faible  de  13,3  0/0; 
chez  les  P.  G.,  à  un  moment  ou  à  un  autre,  les  fonctions  génitales  sont 
donc  toi]gour8  perturbées  et  à  la  période  ultime  il  est  de  règle  qu'elles 
soient  abolies  ;  nos  chiffres  n'ont  donc  qu'une  valeur  d'ensemble.  85  fois 
nous  avons  rencontré  l'abolition,  soit  dans  la  proportion  de  70,8  0/0  et 
enfin  19  fois  l'exagération,  soit  dans  la  proportion  de  16  0/0  ;  d'où  le 

tableau  qui  suit  : 

Normal.  Abolition.  Exagération. 

Conservation 3  soit  18,8  %  11  soit  20,0  %       4  soit  21 ,0  «/o 

Exagération 1  6,2  4  4,7  2  10,0 

A£fiaibliBsement...  6         37,5  11  13,0  3  15,0 

Abolition 6         37,5  53         62,3  10  53,0 

Ce  tableau  montre  que  Tétat  génital  n'a  guère  d'influence  sur  la  nor- 
malité du  réflexe  crémastérién,  la  conservation  a  été  sensiblement  la 
môme  quel  qu'il  fût  et  les  modifications  de  ce  réflexe  ne  nous  semblent 
justifier  aucun  rapport  entre  elles  et  celui-ci. 

De  ces  recherches  nous  tirerons  les  conclusions  suivantes  :  l^Dans 
l'immense  majorité  des  cas,  800/0,  le  réflexe  crémastérién  est  altéré 
chez  les  P.  G.  ;  —  2*  L'altération  du  réflexe  crémastérién  est  excep- 
tionnellement de  l'exagération,  rarement  de  l'affaiblissement,  le  plus 
souvent  de  l'abolition  ;  —  8*  Il  est  plus  fréquent  de  rencontrer  l'exa* 
gération  modérée  que  l'exagération  marquée.  Toutefois  l'écart  entre 
les  deux  est  peu  marqué,  2  0/0  environ,  tandis  que  l'affaiblissement 
modéré  est  d'un  tiers  plus  fréquent  que  l'affaiblissement  marqué,  ce 
qui  tend  à  démontrer  que  l'abolition  suit  de  très  près  le  début  de  cet 
affaiblissement,  avec  une  rapidité  qui  ne  permet  pas  toujours  de  cons* 
tater  les  degrés  intermédiaires  ;  —  4*  L'altération  du  réflexe  crémas- 
térién est  le  plus  souvent  double  dans  940/0  des  cas,  et  quand  par 
exception  une  inégalité  se  montre  entre  les  deux,  la  simple  est  six 
fois  plus  fréquente  que  la  différentielle  ;  —  5*  Le  réflexe  crémasté- 
rién, dès  la  première  période  de  la  P.  G.,  est  altéré  dans  presque 
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les  trois  quarts  des  cas;  cette  altération  peut  donc  être. un  moyen 
utile  de  diagnostic  dans  les  cas  douteux;  elle  croit  encore  en  fré- 
quence avec  les  progrès  de  la  maladie,  et  avec  une  telle  rapidité  que 
l'écart  n'est  pas  bien  grand  entre  la  deuxième  et  la  troisième 
période;  —  6»  Les  exagérations  et  les  affaiblisseipents  vont  cons- 
tamment en  diminuant  de  la  première  à  la  troisième  période  où 
ceux-ci  sont  exceptionnels  et  celles-là  absentes,  tandis  que  les  aboli- 
tions vont  constamment  en  augmentant  du  début  à  la  terminaison  de 
la  maladie;  —  7®  Les  exagérations  modérées  et  les  exagérations 
marquées  sont  d'égale  fréquence  à  la  première  période,  mais  à  ia 
deuxième  période  celles-là  sont  en  nombre  double  de  celles-ci,  et  à 
la  troisième  les  unes  et  les  autres  disparaissent,  nouvelle  preuve 
qu'avec  l'évolution  de  la  P.  G.  la  caractéristique  du  réflexe  crémasté- 
rien  est  la  tendance  à  l'affaiblissement,  puisque  cet  affaiblissement  se 
montre  alors  même  qu'au  début  ce  réflexe  était  très  exagéré  ;  — .8"  A^^ 
début  et  à  la  terminaison  de  la  P.  G.,  les  affaiblissements  modérés 
et  les  affaiblissements  marqués  sont  en  nombre  égal,  tandis  qu'à  la 
phase  intermédiaire  les  premiers  sont  trois  fois  plus  fréquents,  ce 
qui  paraît  tenir  à  la  raison  donnée  plus  haut,  à  la  rapidité  d'arrivée 
de  l'abolition  à  cette  phase,  rapidité  ne  permettant  pas  de  constater 
tous  les  degrés  d'affaiblissement;  à  la  période  tei*minale,  l'abolition 
est  si  générale,  90  0/0  des  cas,  que  l'égalité  constatée  chez  les  100/0 
restant  n'a  pas  grande  importance  ;  —  9^  Quant  aux  inégalités  d'al- 
tération à  droite  et  à  gauche,  d'une  manière  générale  elles  sont  en 
raison  inverse  de  l'évolution  de  la  P.  G.,  car  elles  vont  en  diminuant 
de  la  première  à  la  deuxième  période  pour  disparaître  à  la  troisième. 
Les  inégalités  simples  sont  d'une  égale  fréquence  aux  deux  périodes, 
et  les  inégalités  différentielles  n'existent  qu'à  la  première  ;  —  10*  Le 
minimum  des  altérations  du  réflexe  crémastérien  se  rencontre  d'une 
manière  générale  dans  la  forme  dépressive,  et  le  maximum  dans  la 
forme  démentielle;  le  maximum  de  l'exagération  dans  la  forme 
cxpansive  et  le  minimum  dans  la  forme  dépressive  où  elle  n'existe 
pas;  le  maximum  des  affaiblissements  et  des  abolitions  dans  la 
forme  démentielle,  le  maximum  des  premiers  dans  la  forme  expan- 
sive  et  des  seconds  dans  la  forme  dépressive;  —  11*  Les  altérations 
du  réflexe  crémastérien  croissent  d'une  manière  générale  parallèle- 
ment aux  troubles  de  la  parole  ;  il  eu  est  de  même  des  abolitions, 
tandis  que  les  exagérations  et  les  affaiblissements  diminuent,  mais 
en  réalité  ces  modifications  du  réflexe  sont  en  relation,  non  pas 
directement  avec  les  perturbations  du  langage,  mais  indirectement 
par  suite  de  l'évolution  de  la  maladie  ;  —  12^  Il  n'y  a  aucun  rapport 
entre  les  exagérations  du  réflexe  crémastérien  et  la  destruction  de 
l'influence  modératrice  du  cerveau  ;  —  13'  La  précocité  des  altéra^ 


584  E.    MAHANDON   DE   MONTYËL. 

lions  (lu  réflexe  crémastérien  n*a  aucune  valeur  pronostique;  — 
14*  Il  n'est  pas  possible  d'établir  un  rapport  entre  la  fréquence  des 
altérations  du  réflexe  crémastérien  et  l'intensité  des  troubles  mo- 
teurs, puisque  cette  fréquence,  à  1,50/0  près,  est  la  même  à  la 
période  intermédiaire  et  à  la  période  terminale;  —  15*  Le  réflexe 
crémastérien  est  bien  plus  souvent  altéré,  d'une  manière  générale, 
chez  les  paralytiques  alcooliques  que  chez  les  paralytiques  syphili- 
tiques. Pour  les  uns  et  les  autres,  la  fréquence  des  abolitions  est  la 
même,  tandis  que  l'exagération  fait  défaut  chez  les  premiers,  alors 
que  les  affaiblissements  y  sont  trois  fois  plus  fréquents  ;  —  16*  Il 
parait  y  avoir  un  rapport  entre  les  altérations  du  réflexe  crémasté- 
rien et  celles  du  tact  et  de  la  sensibilité  à  la  douleur,  quand  ces 
altérations  sont  extrênies,  soit  en  plus,  soit  en  moins  ;  en  effet  l'anes- 
théàie  et  l'hyperesthésie,  l'analgésie  et  l'hyperalgésie  sont  en  rap- 
port selon  leur  intensité  avec  l'aflaiblissement  et  l'abolition  du 
réflexe;  —  17*  Par  contre  il  n'y  a  aucun  rapport  entre  les  états  du 
réflexe  crémastérien  et  les  états  du  sens  génital. 


XVII 

APPAREIL  POUR  LA  PREPARATION   DE  LA   FIBRINE  FRAICHE 

EXEMPTE    DE    MICROBES 
Par  M.  A.   DA8TIIE 


(Travail  du  laboratoire  dé  physiologie  de  la  Sorbonne.) 


i .  Btit,  —  Je  me  suis  proposé  d'obtenir  de  la  flbrine  fraîche  abso- 
lument exempte  de  microorganismes.  Il  y  a  des  études  qui  exigent 
cette  pureté  du  produit;  telles  mes  recherches  sur  les  ferments  du 
sang  (retenus  par  la  flbrine),  et  sur  la  digestion  saline. 

Or,  la  flbrine  fraîche  qui  sert  aux  expériences  des  physiologistes, 
est  infestée  de  microorganismes.  Ceux-ci  proviennent,  soit  des  ins- 
truments qui  servent  à  recueillir  le  sang,  et  à  le  battre,  soit  de  l'eau 
que  Ton  emploie  pour  laver  la  flbrine,  soit  enfin,  des  germes  de 
l'atmosphère  elle-même.  Fussentril  réduits  à  un  nombre  restreint,  par 
les  précautions  de  l'asepsie  usuelle,  cela  ne  suffirait  pas  encore.  En 
effet,  dans  les  expériences  prolongées,  où  la  flbrine  est  conservée 
à  la  température  de  l'étuve  (40*)t  soit  dans  l'eau,  soit  dans  les 
liqueurs  faiblement  salées,  les  rares  microorganismes  qui  échappent 
toujours  aux  procédés  d'une  asepsie  approximative,  ont  le  temps  de 
se  développer,  très  lentement  d'abord,  et  ensuite  de  pulluler.  La 
flbrine  fraîche  devient  ainsi  un  bon  milieu  de  culture,  môme  pour 
les  microbes  banals  de  l'atmosphère.  En  un  mot,  les  essais  de  longue 
durée  exigent  une  asepsie  absolument  rigoureuse,  dans  le  sens  exact 
des  termes.  C'est  pour  la  réaliser  que  j'ai  fait  construire  un  appareil 
spécial. 

2.  Principe  de  la  méthode.  —  L'opération  se  développe  en  trois 
actes.  Il  faut  :  1^  recueillir  le  sang  d'une  manière  aseptique  dans 
l'appareil  préalablement  stérilisé  ;  2**  il  faut  l'y  déflbriner  aussitôt  par 
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batla^,  sans  y  introduire  de  microorganismes  de  l'air;  3*  se  débar> 
rasserdans  les  mêmes  conditions  dusangdéfibriné,  et  laver  lamaâse 
flbrineuse  avec  de  l'eau  stérilisée. 

Tous  ces  actes  s'accomplissent  sans  transvasement,  dans  le  même 
appareil.  Et  celui-ci  est  disposé  de  telle  manière,  que  pendant  toute 
la  série  d'opérations,  il  n'y  entre  jamais  que  de  l'eau  stérilisée  à  la 
fois  par  flltration  et  chauffage,  et  qu'il  n'y  pénètre  que  de  l'air  stéri- 
lisé également  par  flltralion  à  travers  la  ouate,  ou  par  barbotage  dans 
l'acide  Bulfuriquo,  placé  à  toutes  les  issues. 


3,  Descripliou  de  TappareU.  —  L'appareil  lui-même  se  eompose  d'uo 
vaee  de  verre  cylindrique.  Le  couvercle  de  ce  vase  est  uae  plaque  métal- 
lique mobile  où  se  trouve  Axé  le  dieposilif  destiné  au  battage  du  sang,  k 
l'introduclion  et  à  l'évacuation  de  l'eau. 
La  plaque  est  appliquée  sur  le  bord 
rodé  du  vase  de  verre  et  elle  y  est  for- 
tement maintenue  par  quatre  tiges  à 
écrou  prenant  leur  point  d'appui  d'autre 
part,  Bur  une  autre  plaque  métallique 
pressant  le  fond  du  vase.  Des  laroes 
d'amianle  compressibles  sont  inter- 
posées de  part  et  d'autre  entre  le  métal 
et  le  verre.  Donc  quatre  parties  :  vase 
de  verre,  dispositif  de  battage,  tube  de 
pénéli-alion,  tube  d'évacuation.  Toutes 
les  pièces  métalliques  sont  en  cuivre 
argenté. 

Le  dispositif  destiné  au  baîtage  est 
imilé  d'un  instrument  en  usage  dans 
l'écoaomie  domestique  pour  battra  les 
blant'si  d'œufs.  Une  manivelle  imprime 
un  mouvement  de  rotation  à  une  roue 
qui  tourne  dans  un  plan  vertical.  Celle-ci 
'  porte  en  biseau,  sur  les  bords  de  st 
circonférence,  des  dents  qui  engrènenl 
celles  de  deux  autres  roues  pluspetiles 
placées  borixonlalement  à  peu  de  dis- 
lance de  la  face  supérieui'e  du  couvei'cle.  Quand  la  grande  roue  est  mise 
en  action  par  la  main,  elle  enti-aliie  les  deux  i)elite!i  roues  qui  tournent 
en  sens  invei-se  l'une  de  l'aulra.  Les  axes  de  celles-ci  Iravei'sent  la  plaqur 
supérieure  et  poiienl  en  dessous  du  couvercle  (c'est-à-dire  à  l'intérieur 
du  vase  quand  le  couvercle  est  en  place)  deux  raquettes  en  RI  métallique 
qui  entraînent  à  leur  tour,  coupent  le  liquide  en  nens  contraires.  L'agi- 
tation du  liquide  est  encore  muUiplIée  par  un  cadre  en  61  métallique,  fixe, 
autour  dos  brandies  duquel  s'excculo  les  ■■otalions  inverses  de  chaque 
raquette. 


Fig.  1. 
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L*appareil  est  complété  par  un  tube  de  pénétration  pour  rentrée  du 
sang  et  de  Teau,  et  par  un  tube  d*évacuation.  Le  tube  de  pénétration 
s*arrête  immédiatement  au-dessous  du  couvercle.  Le  tube  d'évacuation 
descend  jusqu^au  fond  du  vase  et  8*épanouit  inférieurement  en  une  boule 
en  fin  treillis  de  fil  d^argent  qui  permettra  la  sortie  des  liquides,  mais 
retiendra  les  fragments  de  fibrine. 

Ajoutons  enfin  que  le  système  des  engrenages  est  recouvert  par  une 
botte  métallique  qui  s^applique  au  couvercle  et  y  est  vissée.  Cette  botte 
rectangulaire  est  représentée  {Sg.  2)  à  côté  de  la  cuvette  ;  elle  est  percée 
d*un  seul  orifice  pour  le  passage  de  Taxe  de  la  manivelle  ;  de  la  ouate  est 
tassée  en  ce  point  entre  Taxe  de  la  manette  et  les  deux  bords'  de  Fori- 
fice,  prolongés  en  gainé  cylindrique.  De  même,  au  repos,  de  la  ouate  est 
tassée  en  tampons  dans  le  tube  de  pénétration  et  le  tube  d*évacuation,  en 
sorte  que  les  trois  issues  du  vase  ne  peuvent  laisser  passer  que  de  Tair 
tamisé.  L*appareil  tout  entier  est  placé  dans  Tautoclave  et  stérilisé  préa- 
lablement. 

4.  Récolte  et  déûbriaation  du  sang,  —  Nous  y  recevons  alors  du  sang 
de  cheval  ou,  au  besoin,  d*un  gros  chien.  On  a  préparé,  avec  les  précau- 
tions de  Tasepsie  chirurgicale,  Tartère  carotide  de  Tanimal.  On  y  intro- 
duit, par  une  ouverture  faite  au  moyen  du  thermocautère,  une  canule  de 
verre  continuée  par  un  tube  de  caoutchouc  (le  tout  sortant  de  Feau  phéni- 
quée  bouillie).  Le  tube  de  caoutchouc,  par  son  autre  extrémité,  est  mis 
en  rapport  avec  le  tube  de  pénétration  dont  on  retire  le  tampon  de  ouate 
rapidement, sous  la  flamme  de  la  lampe  à  alcool. 

On  laisse  couler  le  sang  environ  jusqu'aux  deux  tiers  en  hauteur,  tan- 
dis qu'un  aide  tourne  continuellement  la  manette.  Le  sang  se  déûbrine. 
La  fibrine  s'attache  aux  armatures  du  fil  métallique  argenté.  L*air  déplacé 
par  la  pénétration  a  deux  issues  ;  il  s'échappe  par  le  tube  d'évacuation 
tant  que  celui-ci  n'est  pas  submergé  par  le  sang;  il  sort  ensuite  exclu- 
sivement par  les  orifices  ménagés  sur  le  couvercle  pour  le  passage  des 
axes  et  traverse  le  tampon  de  ouate  c[ui  entoure  Taxe  de  la  manivelle. 

5.  Évacuation  du  sang,  —  La  seconde  opération  consiste  à  évacuer  le 
sang  défibriné.  La  saignée  finie  et  le  sang  suffisamment  battu,  on  enlève 
le  tube  de  caoutchouc  fixé  au  tube  de  pénétration  et  on  le  remplace  par 
un  embout  à  tampon  de  ouate.  D'autre  part,  on  procède  inversement  avec 
le  tube  d'évacuation,  c'estrà-dire  qu'on  enlève  l'embout  à  tampon  de  ouate 
et  qu'on  le  remplace  par  un  tube  de  caoutchouc  qui  va  servir  au  sipho» 
nag«  du  sang  de  l'appareil.  On  amorce  ce  tube  par  aspiration  à  son  bout 
inférieur  au  moyen  d'une  pipette  et  l'on  recueille  le  sang  dans  un 
flacon  ou  une  cuvette  {ûg.  2).  L'air  qui  remplace  le  liquide  écoulé  entre 
et  filtre  à  travers  le  tampon  de  ouate  qui  entoure  la  manivelle. 

6.  Lavage  de  la  âbrine.  —  C'est  la  troisième  opération.  On  met  le  tube 
de  pénétration  en  rapport  avec  l'appareil  de  lavage  contenant  de  l'eau 
distillée  stérilisée.  Cette  eau  est  contenue  dans  le  flacon  V.  En  tournant 
le  robinet  t,  on  la  fait  couler  dans  le  va^e  où  se  trouve  la  fibrine  avec  un 
reste  de  sang  défibriné.  Quand  l'appareil  est  convenablement  rempli,  on 


met  Ir  manivelle  on  mouvement  el  la  fibrine  se  trouve  très  efficacemeal 
lavée  par  agitation.  On  évacue  l'eau  de  lavage,  on  renouvelle  l'opéra- 
tion trois  ou  quatre  fois  et  l'eau,  d'abord  sanguinolente,  s'échappe  enfin 
tout  à  fait  claire. 


On  a  alors  dans  l'appareil  de  la 
fibrine  (hilche,  lavée,  exempte  de 
microbes. 

7,  Dispositif  pour  avoir  conti- 
nûment de  Feaa  distillée  aseptique. 
—  L'appareil  représenté  sur  la 
figure  S  est  destiné  à  fournir  l'eau 
distillée  aseptique  qui 
sin^  dans  le  fiacon  V  d'une  manière 
continue  et  sans  qu'elle  se  trouve 
jamais  en  contact  avec  l'air  chargé 
de  poussières.  L'eau  distillée  est 
contenue  dans  une  bonbonne  placée 
à  un  niveau  supérieur  (étage  supé-  ^     ^ 

rieur).  Elle  n'est  pas  représentée  ici.  L'eau  arrive  par  le  tube  k  robinetp 
dans  le  ballon  B.  Cette  eau,  déjà  distillée,  est  soumise  à  une  nouvdle 
ébullition  dans  le  ballon  B.  L'air  déplacé  d'abord,  puis  la  vapeur 
s'échappent  par  le  tube  à  robinet  q  et  par  le  tube  qui  lui  fait  suite  el  qui 
peut  être  terme  par  un  obturateur  (non  représenté).  Lorsque  te  ballon 
se  refroidit,  l'air  tend  à  y  rentrer  ;  cet  air  passe  par  le  barboleur  ■ 
acide  sulflirique  S  (dont  les  tubes  sont  inexactement  disposés  sur  la 
figure).  Lorsque  cette  eau  est  refroidie,  elle  est  donc  en  contac*.  avec  une 
atmosphère  qui  a  barboté  dans  l'acide  sulfurique  et  s'y  est  débarrassée 
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des  microorganismes.  On  feraie  alors  les  robinets  q  et  5  et  on  ouvre  r. 
L'eau  purifiée  passe  dans  le  vase  V  par  le  tube  BrV  qui  constitue  un  si- 
phon toujours  amorcé.  Si  d'ailleurs  il  se  désamorçait,  rien  de  plus  facile 
que  de  parer  à  cet  inconvénient.  Il  suffirait  de  chauffer  un  moment  le 
ballon  B  ;  l'air  faisant  pression,  amorcerait  aussitôt  le  tube.  Le  remplis* 
sage  du  vase  V  se  fait  par  un  jeu  de  robinet;  de  même  son  évacuation. 
L'air  mis  en  mouvement  dans  les  deux  cas,  traverse  toujours  des  bar- 
boteurs  à  acide  sulfurique. 

Si  donc  l'appareil  a  été  préalablement  stérilisé,  on  voit  qu'il  restera 
constamment  en  cet  état  puisqu'il  n'y  passe  jamais  que  de  l'eau  et  de  l'air 
stérilisés. 

Ajoutons  enfin  que  pour  dernière  garantie  contre  les  microbes  de  l'air, 
on  peut  rendre  étanches  les  robinets  comme  on  fait  pour  ceux  de  la 
pompe  à  mercure  ;  enfin,  on  peut  interposer  un  filtre  Pasteur  à  la  sortie  du 
flacon  V,  entre  celui-ci  et  l'appareil  A. 

On  a  ainsi  la  possibilité  d'obtenir  de  la  fibrine  fraîche  aussi  rigou- 
reusement stérilisée  que  la  fibrine  cuite  chauffée  à  l'autoclave.  Si 
Ton  ne  veut  point  perdre  le  bénéfice  de  l'asepsie  complète,  que  Ton 
vient  de  réaliser,  il  faut  la  laisser  dans  le  vase  où  on  l'a  préparée. 
On  peut  faire  agir  sur  elle,  dans  ces  conditions,  différents  sels  et 
observer  en  particulier  le  phénomène  de  la  digestion  qui  se  produit 
à  l'abri  des  microbes. 

8.  Conséquence»,  —  On  peut  prouver  ainsi,  d'une  manière  nou- 
velle, ce  que  j'avais  déjà  démontré  autrement,  c'est-à-dire  *  que  les 
transformations  qu'éprouve  la  fibrine  en  présence  des  solutions  salines 
aseptiques  (et  qui  se  traduisent  par  la  formation  de  globulines  a  et  ^ 
et  de  propeptones),  ne  sont  point  dues  à  l'action  des  microbes. 
Elles  ne  sont  point  dues  davantage  à  l'action  des  ferments  protéo- 
lytiques  connus,  quoique  les  uns  et  les  autres  soient  capables  d'opérer 
des  métamorphoses  de  ce  genre.  Par  ferments  protéolytiques  connus, 
j'entends  la  pepsine  et  la  trypsine.  Ni  l'une  ni  l'autre  ne  sont  les 
agents  du  phénomène.  J'en  ai  fourni  ailleurs  les  raisons.  Elles  se 
résument  à  établir  que  :  1®  les  produits  de  la  transformation  ne  sont 
pas  ceux  que  fournit  la  trypsine  (pas  de  tyrosine,  en  )>articulier)  ; 
2*  que  les  circonstances  de  l'action  sont  directement  contraire^?;  h 
celles  de  l'action  peptique  (quant  aux  sels  et  aux  acides  qui  favo- 
risent d'un  côté,  entravent  de  l'autre);  8*  enfin,  que  le  phénomène 
disparait  avec  la  fibrine  cuite,  tandis  que  l'action  peptique  et  l'action 
tryptique  persistent  dans  ces  conditions. 


*  A.  Dastre,  Digestion  sans  ferments  digestifA  {Arch.  de  phyaioL,  avril  i894, 
p.  464);  La  digestion  saline  de  la  fibrine  {Ibid.,  p.  919). 
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Pour  les  raisons  précédentes,  j'ai  donc  exclu  les  ferments  protéoly- 
tiques  connus.  Je  n*ai  pas  donné  la  preuve  que  tout  enzyme,  tout 
ferment  soluble  devait  être  également  exclu.  J*ai  seulement  restreint 
ainsi  le  champ  des  hypothèses.  H  ne  reste  plus  que  deux  explications: 
ou  les  ferments  solubles  sont  tout  à  fait  hors  de  cause,  ou,  s'ils 
interviennent,  mes  expériences  établiraient  qu'il  y  a  dans  le  sang 
des  ferments  protéolytiques  absolument  distincts  de  la  pepsine  et  de 
la  trypsine,  et  plutôt  analogues  à  la  papaïne.  C'est  cette  dernière 
question  que  je  déciderai  dans  un  nouveau  travail. 


HISTOIRE    ET    CRITIQUE 


I 

Les  rapports  entre  la  teneur  des  laits  en  cendres  et  le  développe^ 
ment  des  jeunes  animaux,  d'après  les  recherches  de  C.  Pages;  par 
M.  E.  Gley. 

Les  recherches  bien  connues  de  Bunge  ont  montré  que  le  rapport  entre 
les  différents  sels  inorganiques  est  à  peu  près  identique  dans  le  lait  et 
dans  Torganisme  total  du  jeune  animal.  De  cette  comparaison  entre  les 
cendres  du  lait  et  les  cendres  du  nouveau-né  est  sortie  l'idée  d*une  rela- 
tion très  étroite  entre  la  richesse  minérale  des  différents  laits  et  le  déve^ 
loppement  des  jeunes  être  auxquels  ces  liquides  servent  d'aliments.  Mais 
Pages  ^  a  récemment  contesté  Texactitude  de  cette  relation,  ou  plutôt  s*ost 
attaché  à  montrer  que  la  loi,  posée  en  ces  tei^mes,  est  trop  générale, 
qu'elle  comporte  des  exceptions  assez  nombreuses. 

Dans  rétablissement  d'une  telle  loi,  en  effet,  d'après  Pages,  on  a 
commis  deux  erreurs  :  d'une  part,  on  a  tenu  un  égal  compte  de  tous  les 
éléments  minéraux  du  lait,  de  ceux  qui  sont  indispensables  à  la  crois- 
sance comme  de  ceux  qui  n'y  prennent  aucune  part  ou  qu'une  part  très 
i^streinte  ;  d'autre  part,  on  n'a  considéré  que  la  rapidité  du  développe- 
ment des  jeunes  animaux,  en  négligeant  d'autres  facteurs,  très  impor- 
tants cependant  pour  l'appréciation  des  relations  dont  il  s'agit,  tels  que 
la  débilité  plus  ou  moins  grande  des  nouveau-nés ,  la  possibilité  ou 
l'impossibilité  qu'ils  ont  de  vivre  avec  un  aliment  auti^e  que  le  lait,  etc. 
»  Supposons,  par  exemple,  écrit  Pages  (p.  29),  deux  laits  contenant  le 
même  poids  de  matière  minérale,  mais  dont  l'un  est  très  riche  en  phos- 
phore, tandis  que  l'autre  est  très  riche  en  chlore,  en  potasse,  en  soude  : 
croit-on  qu'ils  auront  une  influence  analogue  sur  la  croissance?...  Suppo- 
sons, d'un  autre  côté,  que  deux  jeunes  animaux  se  développant  avec  la 
même  rapidité  soient,  l'un  peu  apte,  l'autre  très  apte  à  se  nourrir  d'un 
autre  aliment  que  le  lait,  croit-on  qu'il  y  aura  une  relation  entre  la  quan- 
tité totale  de  matière  minérale  contenue  dans  ces  liquides  et  la  rapidité 
du  développement  des  êtres  auxquels  ils  sont  destinés  ?  Y  a-t-il  aucune 
comparaison  à  ce  point  de  vue  entre  le  poulain  et  le  veau,  TAnon  et  le 
poulain,  le  jeune  chameau  et  le  veau,  etc.  ?  Allons  plus  loin  et  supposons 
un  animal  qui,  à  la  naissance,  peut  tirer  d'aliments  autres  que  le  lait 
tous  les  éléments  nécessaires  à  son  entretien  et  à  son  développement  ; 
que  sera  dès  lors  pour  lui  le  lait  de  la  mère,  si  ce  n'est  une  boisson,  et 
quel  rapport  pourra-t-il  exister  entre  la  quantité  de  cendres  fournies  par 
00  liquide  et  le  développement  du  jeune  animal?  » 

Pour  éviter  la  première  cause  d'erreur  qu'il  signale,  l'auteur  n*a  eu 
qu'à  choisir,  parmi  les  éléments  minéraux  du  lait,  ceux  qui  sont  directe- 

*  C.  Pages,  Physiologie  de  la  matière  minérale  da  lait  (Thèse  de  doctorat 
es* sciences  naturelles;  Paris,  1894).  —  Ce  travail  contient,  outre  l'étude  signalée 
ici,  un  grand  nombre  de  données  sur  la  plupart  des  questions  relatives  aux 
cendres  du  lait. 
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ment  en  rapport  avec  le  développement  des  jeunes  animaux  ;  et  ceux-cî, 
ce  sont  à  coup  sûr  le  phosphore,  qui  joue  le  rôle  diacide,  et  la  chaux,  qui 
joue  le  rôle  de  base,  et  à  laquelle  il  faut  ajouter  la  magnésie,  ce  corps 
suivant  toujours  exactement  toutes  les  variations  de  la  chaux.  En  ce  qui 
concerne  la  seconde  cause  d*erreur,  il  est  clair  que,  tout  en  tenant  compte 
de  Taugmentation  de  poids  des  jeunes  êtres,  il  fallait  pouvoir  apprécier 
en  quelle  mesure  la  croissance  dépend  de  la  seule  alimentation  lactée  ; 
or,  c*est  ici  qu*interviennent  certainement  les  facteurs  indiqués  plus  haut. 

Partant  de  là,  Pages  montre  que  la  teneur  du  lait  en  phosphoi'e,  calcium 
et  magnésium  est  en  rapport  avec  les  besoins  que  les  jeunes  êtres  ont  de 
ces  éléments  minéraux.  Ainsi,  dans  le  lait  de  femme,  la  proportion 
d*acide  phosphorique  et  de  terres  est  extrêmement  faible,  mais  aussi  le 
développement  de  Tenfant  est  très  lent.  Dans  le  lait  de  jument,  c*est  pour 
une  autre  raison  que  la  proportion  de  ces  éléments  est  faible  ;  le  poulain, 
en  effet,  crott  très  vite,  puisqu'il  augmente  parfois  de  1  kilogramme  par 
jour  ;  il  semble  donc  qu  il  aurait  grand  besoin  d*une  riche  alimentation 
minérale  ;  mais  il  vient  au  monde  très  développé,  vigoureux,  couvert 
de  poils  et  capable  de  digérer  vers  la  fin  de  la  première  semaine  les 
farines,  les  tourteaux  délayés  et,  après  dix  à  quinze  jours,  les  grains 
concassés;  le  lait  est  donc  pour  lui  plutôt  une  boisson  qu'un  aliment  de 
croissance.  Au  contraii*e,  TAnesse,  si  voisine  cependant  de  la  jument, 
produit  un  lait  notablement  plus  riche  en  phosphore  et  métaux  terreux  ; 
c'est  que  l'ânon  vient  au  monde  petit,  débile  et  nu  et  ne  peut  trouver  que 
dans  le  lait  les  éléments  nécessaires  à  sa  croissance.  Le  lait  de  brebis  est 
beaucoup  plus  riche  en  phosphore  et  métaux  terreux  que  les  précédents, 
ce  qui  s'accorde  avec  la  rapidité  du  développement  des  agneaux.  Il  en 
est  de  même  du  lait  de  chienne  ;  or,  les  chiens  nouveau-nés  sont  très 
petits,  incapables  de  digérer  autre  chose  que  le  lait  et,  de  plus,  ils 
augmentent  de  poids  très  rapidement  ;  il  leur  faut  donc  beaucoup  de 
phosphore  et  de  terres  ;  le  lait  de  chienne  est  environ  quinze  fois  plus 
rîche  en  aliments  minéraux  de  croissance  que  le  lait  de  femme. 

Ainsi  «  la  loi  d'adaptation  du  lait  aux  jeunes  animaux  qui  doivent  s'en 
nourrir  n,  conçue  de  cette  manière,  paraît  rendre  mieux  compte  de  tous 
les  faits.  Qu'arrive-t-il,  au  contraire,  quand  on  considère  le  poids  total 
des  cendres  du  lait  ?  Le  lait  le  moins  minéralisé  est  celui  de  femme  ;  puis 
viennent,  par  ordre  de  minéralisation  croissante,  les  laits  d'Anesse,  de 
jument,  de  vache  et  de  chèvre,  de  brebis,  de  chienne.  On  voit  que  le  lait 
d'Anesse  est  placé  ici  avant  celui  de  jument.  Or,  nous  avons  constaté 
tout  à  l'heure  qu'au  point  de  vue  de  sa  teneur  en  phosphore  et  en  tenues, 
il  est  cependant  supérieur  à  celui  de  jument.  Pages  donne  un  autre 
exemple,  tout  aussi  frappant,  de  cette  inversion  des  laits,  suivant  que 
l'on  considère  leur  richesse  en  cendres  totales  ou  leur  richesse  en  phos- 
phore et  terres  ;  cet  exemple  est  tiré  de  la  comparaison  du  lait  de  cha- 
melle avec  le  lait  de  vache. 

Quant  à  l'appréciation  de  la  valeur  des  divers  laits,  d'après  leur  teneur 
en  chlore  et  métaux  alcalins,  elle  n'a  pu  être  réduite  à  une  loi  simple, 
de  laquelle  ressortirait  l'analogie,  la  différence  ou  l'opposition  des  besoins 
desgeunes  auimaux  par  rapport  au  phosphore,  à  la  chaux  et  à  la  magnéme^ 
d'ui^  côté,  et,  d'un  autre  côté,  au  chlore,  à  la  potasse  et  à  la  soude. 
Toutefois,  l'auteur  présente  encore  sur  ce  sujet  des  considérations  qui 
ne  manquent  point  d'intérêt. 
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II 

Sur  r action  réciproque  des  diverses  parties  du  système  nerveux  central^ 
d'après  les  recherches  pharmacologiques  de  P,  A.  Baratyasky  ^  et 
de  N.  0.  Yourinsky  ^  ;  par  M.  E.  Gley. 

La  méthode  qui  a  présidé  à  ces  intéressantes  recherches  consiste  dans 
Textirpation,  sur  des  animaux  de  différentes  espèces  (grenouilles,  pi- 
geons), des  centres  cérébraux  et  dans  la  comparaison  des  effets  produits 
sur  ces  animaux  et  sur  des  animaux  normaux  par  diverses  substances 
toxiques.  Chez  les  premiers,  la  phase  préliminaire  d'excitation,  que  dé- 
terminent les  substances  narcotiques  employées,  chloroforme,  éther, 
alcool,  uréthane,  ne  se  produit  plus  ;  en  outre,  ces  substances  agissent  à 
plus  faible  dose.  Ces  différences  s'observent  sur  les  pigeons  privés  des 
hémisphères  cérébraux  et  sur  les  grenouilles  privées  des  hémisphères 
et  des  couches  optiques.  D'autre  part,  chez  des  grenouilles  ainsi  opérées, 
le  chlorhydrate  d'ammoniaque  ne  donne  plus  lieu  à  la  dépression  géné- 
rale du  système  nerveux  qui  précède  les  convulsions  chez  les  grenouilles 
normales  ;  mais  l'excitation  du  système  nerveux,  se  manifestant  par 
des  convulsions,  survient  d'emblée.  Il  en  est  de  même  sur  les  pigeons 
préalablement  privés  des  hémisphères  cérébraux;  la  première  phas^ 
de  l'empoisonnement,  la  phase  de  dépression,  fait  complètement  ou  à 
peu  près  complètement  défaut. 

De  ce  fait  les  auteurs  ont  conclu,  d'une  part,  que  les  phénomènes 
d'excitation,  obsei^és  en  premier  lieu  sous  l'influence  des  narcotiques, 
tiennent  simplement  à  la  paralysie  des  centres  nerveux  supérieurs  qui 
normalement  modèrent  l'activité  des  centres  inférieurs  ;  mais  ces  subs- 
tances ne  produisent  pas  d'abord  l'excitation  des  éléments  nerveux  qu'ils 
paralysent  ensuite  ;  et  ils  ont  conclu,  d'autre  part,  que  l'ammoniaque  ne 
détermine  pas  d'abord  une  dépression,  puis  une  excitation  du  système 
nerveux  central  ;  mais  les  centres  nerveux  supérieurs,  modérateurs,  sont 
excités  par  cette  substance  ;  de  là  les  phénomènes  de  dépression  qui 
résultent  seulement  de  l'action  que  les  centres  inférieurs  subissent  de  la 
pai't  des  centres  supérieurs  irrités  par  le  poison.  Ainsi  l'action  du  chlor- 
hydrate d'ammoniaque  sur  le  système  nerveux  central  est  une,  comme 
est  Une  l'action  des  narcotiques. 

Il  suit  de  là  que,  dans  ces  intoxications,  une  partie  des  faits  consta- 
tés doit  s'expliquer  par  l'influence  réciproque  que  les  centres  nerveux, 
modiflés  par  les  poisons,  exercent  les  uns  sur  les  autres. 

Il  est  inutile  de  remarquer  ici  que  plusieurs  expérimentateurs  avaient 
déjà  étudié  l'action  de  diverses  substances  toxiques  sur  des  animaux 
totalement  ou  partiellement  privés  des  lobes  cérébraux.  Mais  la  méthode 
n'était  certainement  pas  répandue  comme  il  conviendrait.  Ces  recherches, 
systématiquement  conduites,  montrent  bien  son  utilité,  en  même  temps 
qu'elles  mettent  en  lumière  le  fait  si  important  de  l'action  des  divers 
centres  nerveux  les  uns  sur  les  autres. 

*  F.  A.  Baratynbky,  Contribution  à  la  physiologie  et  à  la  pharmacologie  du 
système  nerveux  central.  Effets  produits  par  des  sabstances  narcotiques  sur  les 
animaux  privés  d'une  partie  du  cerveau  (Arch,  des  se.  bioL  de  SaiahPétera- 
bourg,  t.  III,  n*  2,  1894,  p.  167-189). 

*  N.  0.  YouBiNSKY,  Contribution  à  la  physiologie  et  à  la  pharmacologie  du 
système  nerveux  central.  Effets  produits  par  le  chlorhydrate  d'ammoniaque  sur 
le  système  nerveux  central  (Ibid.^  i.  III,  n*  3,  1894,  p.  960-295). 
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III 


A  propos  du  mécanisme  des  contractures  du  tétanos;  lettres 
de  MM.  Conrad  Brunner  et  Ck)URMONT  et  Doton. 

Nous  avons  reçu  une  courte  note  de  M.  Conrad  Brunner,  au  sujet  du 
tnml  pidutié  dans  le  numéro  du  i^  avril  1895  des  Archives^  p.  423,  par 
MM.  Coormont olDoyao.  Voici  cette  note  : 

Remarques  sur  la  critique  de-MàL  Courmont  et  DQyoUj  par  le  Û'  Conrad 
Brunner,  privat-docent  an  der  I^versitât  Zurich  (Suisse). 

((  Pour  garder  ma  priorité  quant  à  Fétude  du  méemusnifi  de  la  production 
des  contractures  sous  rinfluence  du  poison  tétanique,  je  ne  permets  d'in- 
diquer ici  les  dates  et  le  titre  de  mes  publications  sur  ce  sujet  : 

1*  J*ai  fait  mes  premières  expériences  en  1889,  et  j*ai  publié  les  pre- 
mières notes  en  1891  [Zur  Pathogenese  des  Kopftetanus  (BerL  àUau 
Wochensehrift,  1891,  n»  86)]. 

2*  J*ai  publié  le  commencement  de  la  description  détaillée  en  avnl  1892, 
dans  Beitràge  zur  klinischen  Chirurgie  (Bd.  IX,  Heft.  1). 

Pour  justifier  les  dates  que  je  viens  de  donner,  j*envoie  à  la  rédaction 
des  Archives  de  physiologie  ce  travail  détaillé,  qui  a  été  terminé  en 
novembre  1894  (Cf.  p.  398),  et  qui,  à  en  juger  par  leur  critique,  paratt 
complètement  inconnu  à  MM.  Courmont  et  Doyon.  » 

Zurich,  le  17  avril  1895. 

Nous  avons  communiqué  cette  note  à  MM.  Courmont  et  Doyon,  qui 
nous  ont  priés  d'insérer  les  observations  suivantes  : 

«  Nous  n*avons  jamais  songé  à  discuter  les  dates  des  publications  de 
M.  Brunner.  Nous  ajouterons  siipplement  : 

1®  Nous  avons  cité  le  mémoii^  de  1892,  dans  la  phrase  suivante  de 
notre  récent  travail  critique  :  «  L'auteur,  M.  Brunner,  y  rappelle  des 
expériences  personnelles  antériei^res,  faites  en  1892  sur  le  cobaye  et  le 
lapin.  Il  avait  fait  cesser  les  contractures,  etc »  (p.  427). 

2^  Son  mémoire  de  1891  a  surtout  trait  au  tétanos  céphaliqpie  et  aux 
paralysies  qu'on  y  observe.  Au  point  de  vue  du  mécanisme  des  contrac- 
tures, M.  Brunner  y  parle  de  section  du  trijumeau  ;  nous  avons  longue- 
ment analysé  et  critiqué  cette  expérieace.  Quant  à  Temploi  du  curare, 
voici  la  traduction  littérale  du  passage  qui  en  parle  : 

«  Si  les  terminaisons  motrices  d'un  animal  tétanique,  inoculé  dans  le 
domaine  du  facial,  sont  paralysées  par  le  curare,  en  même  temps  qu'on 
pratique  la  respiration  artificielle,  on  voit  disparaître  complètement  la 
contracture  faciale.  De  ces  essai  s  ^  sur  lesquels  Je  reviendrai,  il  ressort 
que  le  poison  tétanique  peut  agir  directement  sur  les  nerfs  moteurs  ». 

Nous  n'avions  pas,  en  effet,  signalé  cette  affirmation  très  discutable 
du  premier  mémoire  de  M.  Brunner.  n      J.  Courmont  et  M.  Doton. 

Lyon,  le  15  mai  1896. 
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La  coBiractiUté  du  muscle  véaical  à  F  état  normal  et  à  ïétat  pathologique 
obeM  F  homme;  par  F.*L.  GsNOUvnxE.  Paris  1894,  in-8®  de  326  pages» 

Cette  étude  se  rattache  directement  à  cet  ensemble  de  travaux  faits 
par  le  professeur  Quyon  ou 'par  ses  élèves  et  qui  ont  fixé  si  sûrement 
nos  connaissances  sur  le  fonctionnement  de  la  vessie  considérée  comme 
muscle  creux,  comme  réservoir  musculaire. 

Les  lecteurs  des  Archives  connaissent  déjà  la  première  partie  de  ce 
travail,  qui  a  été  publiée  ici  même  (avril  1894,  p.  322)  sous  le  titre  :  Du 
rôle  de  la  coatractilité  vésicale  dans  la  miction  normale  ;  cependant  elle 
a  été  développée  dans  une  certaine  mesure  par  Fauteur.  La  seconde  par- 
tie, toute  pleine  également  d'expériences  précises  et  bien  conduites  et  de 
tracés  fort  démonstratifs,  est  consacrée  à  Tétude  de  la  contractilité  vési- 
cale chez  les  malades  dits  urinaires,  atteints,  par  exemple,  de  rétrécisse- 
ment, cystite,  etc.,  ou  dans  les  cas  de  lésions  cérébro-spinales,  ou  encore 
chez  les  névropathes. 

L'ouvrage^se  termine  par  un  long  et  excellent  chapitre  de  pathologie 
générale  et  de  physiologie  pathologiqpie  sur  la  contractilité  vésicale  à 
rétat  pathologique.  E.  G. 


Dictionnaire  de  physiologie  ;  par  Gharlbs  Righbt.  Paris,  1896* 

Les  deux  premiers  fascicules  de  cette  œuvre,  qui  promet  d'être  consi- 
dérable, ont  paru  récemment  ;  chacun  d'eux  compi*end  336  pages  petit 
in^**. 

Pour  que  Ton  ait  une  idée  de  leur  intérêt  et  de  leur  utilité,  il  suffii*a 
d'indiquer  les  principaux  articles  (|ui  y  sont  contenus  :  Abeille,  par* 
F«  Plateau;  Absorption,  par  Henrijean  et  Corin;  Accommodation^  peu* 
Wertheimer;  AcAromafops/e,  par  Nuel;  Aconitine,  par  Henrijean;  Acti-^ 
notnycose^  par  F^  Heim;  maladie  dAddison,  par  P«  Langlois;  Albumi-* 
noides,  pai*  J.-E.  Abelous;  Alcaloïdes,  par  G.  Pouchet;  Alcool,  pai*  Ri 
Dubois;  Algues^  par  F;  Heim;  Aliments,  par  L;  Lapic^ue  et  Ghi  Richet; 
Amibes,  par  F;  Heim  ;  Aùïmoniaque  et  sels  ammoniacaux,  par  E.  Lam- 
bling  et,  pour  paHie,  par  Ch.  Richet;  Amnésie,  par  P.  Janet;  Amnioa^ 
par  E.  Retterer;  Amylacéd,  par  J.-E.  Abelous;  AnàtonUe,  pAr  P;  Sebi- 
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leau;  Anémie,  Aaesthésie,  par  Gh.  Richet;  Aniline^  par  Wertheimer  ; 
Antagonisme^  par  Morat  ;  Antipyrine,  par  P.  Langlois  ;  Antitoxines,  par 
Charrin;  Aphasie,  par  £.  Lahousse;  Apnée,  par  L.  Frédéricq;  Arach- 
nides, par  F.  PlaCeau,  etc.,  etc. 

Cette  énumératioQ  montre  dans  quel  large  esprit  est  conçu  ce  Diction" 
naire;  toutes  les  questions  de  physique,  de  chimie,  de  zoologie,  de  bota- 
nique, d'embryologie,  de  bactériologie,  de  médecine,  de  thérapeutique,  de 
psychologie  qui  intéressent  la  physiologie,  qui  touchent  do  près  ou  de 
loin  à  cette  science,  y  trouveront  place,  traitées  naturellement  au  point 
de  vue  physiologique.  G*est  du  moins  ce  qu'annonce  Tauteur  de  cette 
belle  entreprise  dans  Tintéressante  et  curieuse  préface  qu'il  a  écrite  pour 
le  premier  fascicule,  et  c'est  d'ailleura  ce  que  réalisent,  malgi*é  quelques 
faiblesses  presque  inévitables  dans  une  œuvre  aussi  complexe,  les  deux 
fascicules  publiés  jusqu'à  ce  jour.  E.  G. 


Eléments  de  pathologie  cellulaire  générale;  par  S.  M.  Lukjanow,  traduits 
de  l'allemand  par  Fabre-Domsrgub  et  A.  Pettit.  Paris,  1895,  grand 
in-8*  de  324  pages. 

Les  leçons  professées,  il  y  a  déjà  quelques  années,  à  l'Université  de 
Vai*sovie,  par  Lukjanov^r,  sur  la  pathologie  générale  de  la  cellule  ont 
obtenu,  publiées  en  allemand,  un  grand  et  légitime  succès.  Il  est  à  croire 
que  la  traduction  française,  que  MM.  Fabre-Domergue  et  Pettit  ont  eu 
l'heureuse  pensée  d'écrire,  ne  sera  pas  moins  bien  accueillie. 

L'intérêt  de  ces  leçons  se  trouve  d'abord  dans  leur  idée  même,  leur 
principe  général,  qui  était  de  rattacher  aux  données  actuelles  de  la  cyto- 
logie nos  connaissances  sur  les  troubles  de  la  vie  de  la  cellule  ;  mais  il 
est  aussi  et  surtout  dans  la  manière  dont  cette  idée  a  été  réalisée.  Il  n'est 
pas  une  de  ces  leçons,  depuis  les  plus  générales,  sur  le  schéma  morpho- 
logique ou  sur  le  schéma  physicoKshimique  et  fonctionnel  de  la  cellule, 
jusqu'aux  plus  spéciales,  comme  celles  sur  les  divers  modes  de  dégéné- 
rescence des  cellules,  qui  ne  soit  remplie  de  faits  judicieusement  choisis, 
de  renseignements  précis,  de  données  intéressantes,  et  partout  à  la  ri- 
chesse des  informations  se  joignent  la  clarté  des  conceptions  et  la  péné- 
tration des  idées. 

A  part  quelques  impropriétés  de  termes  qu'il  sera  facile  de  faire  dis- 
paraître, la  traduction  nous  a  semblé  très  soignée.  E.  G. 


Paris.  —  Inp.  PAUL  DUPONT,  4,  rse  da  Boaloi  (CI.)  55.6.95.        Le  Çér»Mt  :  G.  Maimii. 
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SUR     L  EXISTENCE 

DE 

CANAUX    ANASTOMOTIQUES    ARTÉRIO-VEINEUX 

Par   M.  Q.  GÉRARD 

Aide  d'aoatomie  à  la  Faculté  do  médecine  do  Lille. 


(Travail  du  laboratoire  d*anatomie  de  M.  le  professeur  Débierre.) 


I.  —  Avant-propos, 

Au  commencement  de  cette  année  parut  dans  les  Bulletins  de  la 
Société  de  biologie  une  note  annonçant  la  découverte  d'une  anas- 
toniose  directe  entre  Tartère  et  la  veine  iliaque  externe  *. 

Depuis  ce  temps,  j'ai  poursuivi  mes  recherches  à  ce  sujet  sur 
l*enfant  et  Tadulte,  et  me  propose  d*en  résumer  les  résultats. 

Ce  que  j*ai  observé  ne  se  rapporte  pas  du  tout  aux  circulations 
dérivatives  notées  par  les  différents  auteurs,  Millier,  Cl.  Bernard*, 

*  Ch.  Dibibrre  et  G.  Gérard,  Sur  les  anastomoses  directes  entre  une  grosse 
artère  et  une  grosse  veine  par  l'inteimédiaire  d*un  vaisseau  transversal  d*un 
calibre  plus  fort  que  le  calibre  des  capillaires  ou  des  vaisseaux  dits  de  Sucquet 
{BuJl.  de  la  Soc.  de  biol.,  1885,  n«  1). 

*  Cl.  Bernard,  Physiologie  expétimenlaley  p.  164.  Paris,  1855. 

ArGM.   DB  PHT8.,  5*   SÉRIE.  —  VII.  89 


598  6.    GERARD. 

Sucquet*,  surtout  Hoyer*  et  Bourceret*.  Ces  derniers  ont  montré 
qu'il  existait  une  circulation  supplémentaire,  constituée  par  d'autres 
canaux  que  les  capillaires,  mais,  nous  le  répétons,  ce  que  nous  allons 
envisager  ne  se  rapporte  en  aucune  façon  aux  vaisseaux  dits  dériva- 
tifs, que  les  auteurs  précédents  ont  décrits. 

Sans  rapporter  les  divisions  théoriques  qu'on  a  faites  dans  les 
capillaires  eux-mêmes,  un  fait  frappe  au  premier  abord  :  la  multipli- 
cité des  points  où  les  auteurs  ont  trouvé  ou  cru  trouver  les  anasto- 
moses artério-veineuses.  A  ne  considérer  que  l'homme,  quelle  diffé- 
rence entre  Sucquet,  par  exemple,  que  tout  le  monde  cite,  et  dont 
les  trouvailles  ne  sont  rien  moins  que  démontrées,  et  Hoyer  et  Bour- 
ceret  dont  les  déclarations  précises  ont  définitivement  établi  des 
faits  sur  des  recherches  sérieuses  et  poursuivies. 

On  peut  admettre,  d'après  les  auteurs  : 

!•  Qu'il  existe  en  différents  points  du  corps  des  circulations  spé- 
ciales ; 

2^  Que  celles-ci  sont  formées  par  des  lacis  de  petits  vaisseaux 
{(Fun  diamètre  inférieur  à  0"",1)  faisant  communiquer  les  artères  et 
les  veines  ; 

3**  Que  ces  vaisseaux  existent  en  des  points  variables,  mais  tou- 
jours éloignés  du  cœur  (oreille,  nez,  coude,  main,  pied,  etc.)  ;  ils 
présentent  une  large  surface  à  l'air  extérieur  et  sont  plus  exposés  de 
ce  fait  à  des  variations  brusques  dans  la  température  ou  la  pression  ; 

4"*  Que  le  nonmbre  des  rameaux  vasculaires  et  leur  entortillement 
spécial  en  peloton  permet  une  répartition  convenable  de  la  chaleur,  et 
régularise  la  tension  aux  extrémités.  Voilà  ce  que  l'on  sait  de  la  circu- 
lation dérivative.  Voyons  ce  que  nous  avons  trouvé  de  nouveau. 

II.  —  Description  des  anastomoses  artério-veineuses. 

Nous  avons  vu  que  tous  les  auteurs  qui  s'étaient  occupés  des 
anastomoses  artério-veineuses  avaient  toujours  porté  leurs  recher- 
ches en  des  points  où  ils  supposaient  la  nécessité  d'une  circulation 
supplémentaire.  Je  ne  suis  pas  peu  surpris  de  voir  que  personne, 
saut  Sucquet  peut^tre,  n'ait  pensé  à  rechercher  les  anastomoses 
dans  les  membres  eux-mêmes,  ou  sur  le  trajet  des  gi'os  vaisseaux 
du  tronc.  Il  est  vrai  qu'une  injection  grossière  ne  revient  ordinaire- 
ment pas  de  l'artère  aux  veines,  quand  on  a  apposé  des  garrots  vers  les 
extrémités. 

*  SucQiJKT,  CircuIiitioD  dérivative  daûs  la  tête  cl  dans  les  membres  cbei 
ïhomme.  Paris,  1862. 

'  HoYKR,  Sur  l'abouchement  immédiat  des  artérioles  dans  les  branches  vascu 
laires  à  caractère  veineux  {Arch.  de  Max  Scbultiey  1877,  p.  603'>64^). 

'  BouRCBRET,  Les  circulations  locales;  la  main,  Paris,  1885. 
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Cette  règle  comporte  des  exceptions,  et  souvent  on  a  vu  l*injectioh 
repasser  dans  les  veines  correspondantes  sans  qu'elles  aient  pu 
franchir  le  réseau  capillaire  qui  exige  pour  se  laisser  traverser  une 
ii^ection  très  pénétrante  et  le  maintien  du  sujet  ou  du  membre  dans 
un  bain  chaud. 

Nul  n'a  pensé  à  des  canaux  intermédiaires,  ou  bien  on  a  invoqué 
la  circulation  dérivative,  ou  un  défaut  de  résistance  des  parois 
veineuses  ou  artérielles,  ou  même  des  abouchements  anormaux 
indignes  d'attirer  l'attention.  Si  Tinjection  ne  passait  pas,  TexpUcatioa 
était  plus  simple  encore,  et  on  invoquait  l'expérience  bien  connue  de 
Vulpian. 

J'avance  cependant  qu'iV  existe,  dans  les  points  les  plus  divers ^ 
des  branches  de  communication  entre  les  artères  et  les  veines^ 
faciles  à  suivre  et  à  disséquer.  Est-ce  à  dire  qu'on  les  observe  tou- 
jours? Je  ne  veux  pas  généraliser  plusieurs  faits  particuliers;  mais 
il  est  certain  qu'en  cherchant  un  peu,  aussi  bien  chez  les  adultes 
que  chez  les  enfants,  on  trouve  des  anastomoses  sur  le  trajet  des 
grandes  voies  sanguines  et  particulièrement  aux  plis  de  flexion  des 
membres. 

J'avais  cru  d'abord  que  les  anastomoses  étaient  particulières  au 
jeune  âge  ;  des  recherches  sur  l'adulte  m'ont  montré  une  première 
fois  une  communication  entre  l'artère  et  la  veine  poplitée,  et  le  ca- 
libre énorme  de  l'anastomose  me  fit  admettre  la  persistance 
des  rameaux  vasculaires  semblables  à  ceux  des  tout  jeunes 
sujets. 

Une  distinction  est  cependant  à  faire  :  alors  que  chez  le  nouveau- 
né  j'ai  toujours  trouvé,  sauf  une  fois  (anastomose  entre  ïaorte  et  la 
veine  cave  inférieure)^  les  anastomoses  aux  plis  de  flexion,  j'ai  ren- 
contré trois  fois  chez  l'adulte  les  branches  de  communication  au 
milieu  de  la  cuisse.  La  difficulté  de  suivre  chez  l'enfant  des  branches 
délicates  au  milieu  d'un  tissu  cellulaire  très  dense  et  chargé  de 
graisse,  est  peut-être  la  cause  de  cette  différence.  Des  vaisseaux  fai- 
saient directement  communiquer  les  artères  et  les  veines  dans  diffé- 
rents points  du  système  vasculaire  ;  ces  vaisseaux  ne  sont  nullement 
des  capillaires  ;  tel  est  le  premier  point  que  nos  recherches  ont  mis 
en  évidence.  Voyons  la  situation,  la  forme  et  les  dimensions  de  ces 
vaisseaux  artério-veineux. 

Situation.  —  Direction.  —  Rapports.  —  Forme.  —  Longueur.  —  Diamètre 
des  anastomoses  entre  les  artères  et  les  veines* 

Situation.  —  11  faut  faire  une  première  distinction  : 

A.   Chez  l'enfant.  —  J'ai  toujours  trouvé  les  anastomoses  aux 
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grands  plis  de  flexion  des  membres  (aisselle,  pli  du  coude,  aine, 
creux  poplité).  Je  ne  me  suis  pas  contenté  toutefois  d'examiner  sim- 
plement les  plis  ;  toujours  j'ai  poursuivi  l'artère  dans  le  membre 
tout  entier.  J'ai  cru  tomber  plusieurs  fois  sur  des  branches  au  mi- 
lieu du  bras  et  de  la  cuisse  ;  mais  un  examen  plus  scrupuleux  m*a 
constamment  montré  qu'il  s'agissait  de  ces  fausses  anastomoses 
dont  parle  Bourceret,  que  Sucquet  avait  pris  pour  de  véritables 
canaux,  et  qui  sont  simplement  formées  par  l'accolement  dans  la 
même  gaine  d'une  artériole  et  d'une  veinule.  Il  y  a  donc  lieu  de  ne 
pas  confondre  ces  fausses  anastomoses  avec  les  anastomoses 
vraies  que  nous  allons  décrire. 

Mes  observations  portent  sur  14  sujets  de  zéro  à  cinq  jours;  j'ai 
trouvé  neuf  fois  les  anastomoses  réparties  de  la  façon   suivante  : 

Pli  de  l'aine 5  ^ 

Aisselle 3 

Creux  poplité 4  )  16  anastomoses. 

Pli  du  coude 8 

Entre  Taorte  et  la  veine  cave ....  1 

Ces  chiffres  indiquent  une  plus  grande  fréquence  pour  le  pli  de 
l'aine,  puis  pour  le  creux  poplité. 

B.  Chez  Fadalte.  —  Je  n'ai  trouvé  les  branches  de  communi- 
cation qu'aux  membres  inférieurs.  Il  est  vrai  de  dire  que  les  cons- 
tatations n'ont  porté  que  sur  9  sujets. 


NOMBRE. 


KNrAlITS. 


Sujet  n*  1 2 

—  « 8 

3 1 

—  4 i 

-  5 ï 

—  6 0 

—  7 0 

-  8 2 

—  » 0 

-  10 0 

-  11 2 

—  12 2 

-  13 0 

-  14 i 


16 


■BB^Bi 


ADULTES. 


Sujet  0*1 0 

-  2 0 

-  3 0 

-  4 0 

-  5 1 

-  6 I 

-  7 1 

-  8 0 

-  9 i 
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Direction,  Rapports,  —  Dans  la  majorité  des  cas,  Tanastoinose 
est  dirigée  de  la  veine  à  Tartère,  en  allant  de  haut  en  bas,  c'est-à- 
dire  que  le  point  d*abouchemenb  de  la  veine  est  situé  quelques  mil- 
limètres plus  haut  que  celui  de  Tartère. 

La  direction  êsi  variable.  Tantôt  Tanastomose  est  dans  la  gaine 
même  des  vaisseaux,  intimement  accolée  et  comme  confondue  avec 
eux;  tantôt  elle  est  pelotonnée,  tortueuse,  ou  décrit  une  anse  qui 
sort  de  la  gaine,  puis  y  pénètre  à  nouveau  en  un  point  diamétralement 
opposé  après  un  trajet  plus  ou  moins  long.  Pour  bien  faire  saisir 
qull  ne  s'agit  pas  là  d*anastomoses  par  inosculation  entre  les  colla- 
térales artérielles  et  veineuses  classiques,  nous  ferons  remarquer  en 
passant  que  ces  collatérales  existent  en  même  temps  que  les  anas- 
tomoses des  vaisseaux  dont  nous  parlons.  Malgré  toutes  les  pré- 
cautions, je  n'ai  jamais  pu  déceler  d'anastomoses  intra-muscu- 
laires. 

On  peut  être  trompé,  en  particulier  par  la  marche  des  vaisseaux 
qui  se  rendent  aux  ganglions  lymphatiques.  J'insiste  sur  ce  point, 
car  il  m'est  arrivé  souvent  de  prendre  pour  une  anastomose  un  vais- 
seau qui  se  rendait  au  ganglion  et  semblait  se  poursuivre  directe- 
ment avec  une  ou  deux  veines.  Un  examen  plus  complet  montrera 
vite,  dans  ce  cas,  qu'il  y  a  simplement  accolement  entre  les  vaisseaux 
qui  sont  réunis  par  du  tissu  cellulaire  assez  dense. 

Longueur,  —  La  longueur  des  branches  varie  avec  chacun  des 
sujets  examinés.  Elle  oscille  entre  un  minimum  de  4  millimètres  et 
un  maximum  de  45  millimètres.  On  peut  prendre  comme  moyenne 
de  15  à  80  millimètres. 

Forme,  —  Chez  l'enfant,  la  branche,  au  sortir  des  troncs  princi- 
paux ou  collatéraux,  prend  un  aspect  infundibuliforme  et  se  rétrécit 
graduellement  jusqu'au  point  d'inosculation.  Piqués  sur  liège,  les 
deux  rameaux  opposés  offrent  la  disposition  d'un  sablier  très 
allongé  dont  le  point  rétréci  con-espond  au  lieu  de  rencontre  des 
deux  vaisseaux. 

Chez  ïadultey  la  forme  est  franchement  cylindrique  et  les  parois 
du  vaisseau  sont  très  épaisses.  Peu  ou  pas  d'évasement  à  l'origine 
et  à  peine  un  léger  rétrécissement  à  mesure  qu'on  s'éloigne  des 
orifices  de  sortie. 

Diamètre,  —  Le  diamètre,  variable  suivant  l'état  de  réplétion  ou 
la  variété  du  vaisseau,  oscille  entre  0"™",4  et  3  millimètres.  (Ce  chiffre 
(  onsidérable  a  été  observé  chez  l'adulte.) 

Après  une  injection  locale,  l'anastomose  prend  une  forme  bou- 
dinée, régulière  dans  toute  son  étendue. 
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Le  diamètre  est  donc  énorme  :  !•  si  on  considère  l'âge  des  sujets 
examinés  et  proportionnellement  le  calibre  de  leurs  vaisseaux  ;  2*  si 
on  le  compare  aux  mensurations  données  par  les  auteurs  (Hoyer, 
qu'il  faut  toujours  citer  en  cette  matière  donne  0™*,027  à  0™',054 
pour  les  branches  artérielles  anastomotiques  de  la  dernière  phalange 
du  lapin  et  O"",!  pour  les  veines). 

Je  note  en  passant  que  dans  un  cas  le  vaisseau  intercalaire  pré- 
sentait, là  où  la  veine  semblait  s'aboucher  dans  l'artère,  un  renfle- 
ment ovoïde.  Ce  renflement,  distendu  par  une  injection  à  la  gélatine 
colorée,  se  présenta  à  la  coupe  comme  composé  de  plusieui-s  petits 
vaisseaux,  d'une  sorte  de  petit  réseau  vasculaire,  que  je  suis 
tenté  de  comparer  aux  glomérules  vasculaires  normaux  de  cer- 
tains organes,  en  particulier  au  glomérule  vasculaire  orbital  des 
ruminants. 

III.  —  Preuves  de  I* existence  des  anastomoses. 

Il  faut  avant  tout  se  mettre  en  garde  contre  de  nombreuses  causes 
d'erreur.  Un  grand  reproche  qu'on  a  fait  à  Sucquet  est  le  suivant  : 


^ 


Fig.  1.  —  Exemple  d'anastomoso  directe  entre  Tartère  et  la  veine  iliaque. 

(Jeune  enfant  de  5  jours.) 

1,  artère  aorte;  2,  veine  cave  inférieure;  3,  artère  iliaque;  4-4',  anses  anasto- 
tiques;  5,  artériole  allant  au  ganglion  de  Cloquet;  6-7,  pli  de  l'aine. 

rinsuffîsance  des  moyens  employés  (dissection  à  la  loupe),  Tirrégu- 
larité  et  l'inconstance  des  canaux  dérivatifs.  Le  même  grief  pourra 
s*élever  contre  moi  :  les  branches  anastomotiques  que  j'ai  observées 
ne  se  trouvent  pas  ou  n'ont  pas  été  décelées  en  des  points  fixes  ou 
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symétriques.  Je  n'ai  noté  le  fait  qu'une  seule  fois  (ûff.  1).  Le  plus 
souvent  leur  disposition  est  fantasque,  imprévue  ;  les  rapports  et  les 
points  d'abouchement  changent  dans  chaque  cas. 

L'existence  d'anastomoses  directes,  volumineuses  entre  les  artères 
et  les  veines,  est  démontrée  par  quatre  moyens  :  A.  l'injection  géné- 
rale ;  B.  la  dissection  ;  C.  l'injection  locale  ;  D.  l'examen  microsco- 
pique. 

■V. 

A.  Injection  générale.  —  En  injectant  la  carotide  avec  le  liquide 
coagulant  ordinaire  (injection  grossière),  il  .est  rare  que  l'injection 
arrive  jusqu'aux  confins  du  système  artériel* 

Si,  dans  ce  cas  particulier,  les  veines  sont  injectées,  la  communi- 
cation n'a  pu  se  faire  par  les  capillaires,  puisqu'il  n'y  avait  pas  péné- 
tration dans  les  artères  terminales.  J'ai  vu  deux  fois  la  veine  colla- 
térale de  la  fémorale  remplie  seulement  sur  une  distance  de  1  ou 
2  centimètres,  et  sans  pouvoir  trouver  de  rameau  anastomotique.  Il 
est  probable  que,  dans  ces  cas,  les  procédés  d'investigation  étaient 
insuffisants  ou  défectueux.  Mais,  alors  même  que  l'injection  a  pu  ne 
pas  atteindre  les  extrémités  artérielles,  certains  vaisseaux  veineux 
peuvent  être  injectés.  Je  conclus  que,  dans  ces  cas,  il  doit  exister  des 
canaux  artério-veineux  intercommuniquants. 

B.  Dissection,  —  J'examinais  après  l'injection  les  quatre  grands 
plis  d3  flexion,  par  une  incision  faite  dans  l'axe  du  tronc  principal  et 
coupëe  par  une  deuxième  incision  perpendiculaire.  Tous  les  tissus 
étaient  sacrifiés,  les  vaisseaux  seuls  respectés,  a)  Une  branche  qui 
paraissait  anormale  était  libérée  et  tendue  sur  le  dos  d'un  scalpel. 
De  cette  façon,  s'il  s'agissait  de  l'accolement  d'une  artère  et  d'une 
veine,  le  tissu  conjonctif  qui  les  retenait  sautait  vite.  Dans  le  cas 
contraire,  les  vaisseaux  sont  assez  solides  pour  résister  à  une  trac- 
tion assez  forte,  b)  La  disposition  et  les  rapports  de  l'anastomose 
supposée  étaient  vus,  les  vaisseaux  étaient  piqués  et  disséqués  sur 
du  liège. 

Toutefois  la  dissection  ne  peut  suflire.  Certaines  anastomoses  sont 
très  déliées  et  l'on  ne  peut  tirer  de  conclusion  immédiate.  Sur  un 
adulte,  après  une  injection  très  réussie  du  creux  poplité  à  la  géla- 
tine, j'ai  obtenu  un  nombre  considérable  de  veinules  qui  semblaient 
aller  à  l  artère  ;  une  dissection  très  minutieuse  me  montra  que  le 
plexus  périartériel  très  abondant  était  indépendant.  Ces  veinules 
étaient  simplement  accolées  à  la  tunique  externe,  mais  ne  pénétraient 
pas  dans  l'artère.  J'ai  ainsi  suivi  sur  un  même  sujet  une  vingtaine 
de  ces  branches  et  pas  une  seule  fois  il  n'y  avait  pénétration.  Un 
peu  plus  loin  elles  se  rendaient  dans  les  muscles. 
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G.  Injection  locale.  —  Elle  se  fait  par  le  tronc  d'origine  veioeux 
ou  artériel  dans  l'anastomose  elle-même. 

.  (a)  L'injection  a  bien  pénétré  tout  le  vaisseau  de  communication. 
Il  est  inutile  de  faire  une  contre-épreuve  et  la  dissection  bien  faite 
autant  que  le  calibre  de  la  branche  suffisent  à  démontrer  Tanas- 
tomose. 

(h)  L'injection  a  pénétré  également  les  deux  systèmes,  artériel^t 
veineux,  mais  '^la  branche  intermédiaire  n'est  qu'incomplètement 
remplie.  Cas  qui  se  présente  parfois  quand  on   injecte  un  jeune 

sujet  chez  lequel  le  trou  de  Botal  n'est 
pas  encore  complètement  fermé;  il  est 
indiqué  de  faire  une  injection  dans  Tanas- 
tomose  supposée  avec  une  seringue  le 
^         Pravaz.  Si  elle  distend  le  vaisseau,  ae 
sort  par  aucune  fissure,   Tanastomose 
est  considérée  comme  concluante  et  ad- 
mise. 
(c)  Le  vaisseau  intermédiaire  n'est  pas 
...f     rempli   ou  n'est  comblé   que   sur  une 
partie  de  son  trajet.  La  conduite  à  tenir 
est  la  même  dans  les  deux  cas  :  1  faut 
injecter  par  la  veine,  dans  le  sens  centri- 
pète. 

{d)  Le  sujet  examiné  n'était  pis  in- 
jecté.  Injection  locale  par  l'artère  ou  la 
veine.  Sur  l'adulte,  des  ligatures  préala- 
blement serrées  sur  les  troncs  principaux 
et  les  collatérales  permettent  de  pousser 
Anasiomoec  en T  entre  l'arièro  fortement  l'injection.  Dans  le  c^as  de 
popiitée  et  les  veines  poplitéo       y^^^^  vasculaire  intermédiaire,  il  est 

et  saphèno.  ^ 

nécessaire  que  l'injection  soit  trte  péné- 

1,  artère  popiitée;  *       i        *  i        p  •  i-      i 

2.  veine  popiitée;  ^^^^^  ®^  quelquefois,  pour  reuplir  le 

3,  veine  saphène  interne;  peloton,  il  faut  pousSer  à  la  fois  et  SUC- 

4,  branche  sortant  de  Tartère  cessivement  par  l'artère  et  la  ve;ne. 
et  s'unissant  aux  branches       j^^g  injections  locales  sont  fates  avec 

veineuses  5-6;  j  i   !•  *  * 

7,  pli  de  flexion  du  genou.         ^^^  Solutions  aqueuses  tenant  en  sus- 

pension  des  matières  colorantes  (jaune 
de  chrome,  carmin)  ou  même  avec  la  gélatine. 

D.  Examen  microscopique.  —  L'anastomose  était  plongée  dans 
l'alcool  absolu,  fixée,  puis  examinée  au  microscope  par  coupes 
successives.  L'artère  et  la  veine  ont  leurs  caractères  normaux  et 
sont  nettement  différenciées.  Le  tronc  intermédiaire  se  rapproche 


Fig.  2. 
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surlout  de  la  voine  ;  il  n'a  que  quelques  fibres  musculaires,  pas,  de 
tunique  élastique  et  une  tunique  externe  assez  épaisse.  La  structure 
de  ce  tronc  intermédiaire  n'est  pas,  comme  on  le  voit,  celle  des 
vaisseaux  capillaires. 

Tels  sont  les  moyens  qui  sont  nécessaires  pour  mettre  l'existence 
des  branches  anastomotiques  artério-veineuses  à  l'abri  de  toute 
•bjectioD.  Ils  sont  nécessaires  et  sans  eux  il  eût  été  arbitraire  de 


Fig,  3. 
/,  lumière  du 


upn  d  uo  Ironc  anaslomotiquo. 
intermédiaire;  Ira,  tunique  musculaire; 
I,  coucha  éISBiique. 


vouloir  tirer  aucune  conclusion.  Je  vais  maintenant  tenter  de  tirer 
quelques  conclusions  et  voir  à  quoi  peuvent  servir  ces  canaux  qui 
rappellent  une  disposition  anceslrale,  commune  aux  animaux  infé- 
rieurs. 

IV.  —  Considérations  physiologiques. 

Les  anastomoses  sont  inconstantes  et  leur  siè^e  est  variable.  On 
peut  cependant  essayer  de  généraliser  et  supposer  qu'elles  servent 
de  la  même  façon  eux  plis  articulaires  que  les  canaux  de  dérivation 
dans  la  pulpe  digitale. 

Admettons,  comme  Cl.  Bernard  et  Bourceret  l'ont  lait  pour 
l'adulte,  l'existence  d'une  circulation  mécanique  et  d'une  circulation 
nutritive  dans  les  plis  articulaires.  Pourquoi  les  anastomoses  directes 
ne  serviraient-elles  pas  de  déversoir  au  trop-plein  du  sang? 

Quand  je  n^avais  pas  encore  trouvé  d'anastomoses  cbez  l'adulte, 
j'avais  supposé  que  celles  que  j'avais  notées  sur  le  fœtus  ou  le 
nouveau-né  subissaient  une  régression  fibreuse  qui  doit  s'observer 
quelquefois  ou  finissaient  par  former  des  vaisseaux  distincts.  J'avais 
même  imaginé  un  processus  de  disparition  que  je  résume  ici  : 
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1°  On  observe  une  disposition  infuhdibuliforme  avec  point  rélréci 
à  la  rencontre  des  branches  artérielle  et  veineuse  : 

2®  Les  anastomoses  répondent  quelquefois  ;à  des  artères  ou  à  des 
veines  signalées  en  anatomie  descriptive.  Exemples  :  anastomose 
entre  Tartère  et  la  veine  iliaque  externe  donnant  Tarière  du  ganglion 
de  Gloquet  (/?gr.  1);  anastomose  entre  Tartère  poplitée  et  la  veine 
saphène  externe  donnant  une  artère  articulaire.  Peut-être  le» 
branches  de  communication  s'oblitèrent-elles  au  niveau  du  resserre- 
ment signalé  et  donnent-elles  simplement  une  artère  et  une  veine, 
n'ayant  plus  d'autres  relations  qu'un  filament  conjonctif. 

De  même  on  peut  supposer  qu'une  anastomose  large  entre  l'artère 
aorte  et  la  veine  cave  inférieure  comme  celle  que  nous  avons 
observée  sur  un  mort-né  qui  avait  encore  son  canal  artériel  est 
presque  fatalement  destinée  à  disparaître  si  l'on  réfléchit  que  cette 
disposition  n'a  jamais  été  signalée  chez  l'adulte.  Tout  le  monde  sait 
de  même  que  le  canal  artériel  s'atrophie  et  n'est  plus  représenté 
chez  l'adulte  que  par  un  prolongement  fibreux  appliqué  sur  la  face 
concave  de  la  crosse  de  l'aorte.  Pourquoi?  En  vertu  de  conditions 
mécaniques  nouvelles  dans  la  circulation  après  ^la  naissauce.  Ne 
peut-on  pas  appliquer  la  même  explication  aux  vaisseaux  artério- 
veineux  dont  nous  avons  signalé  l'existence  ? 

Inversement,  les  branches  de  l'artère  pulmonaire  n'ont  aucune 
espèce  d'importance  pendant  la  vie  fœtale  et  se  développent  consi- 
dérablement dans  la  suite,  toujours  en  vertu  de  conditions  méca- 
niques nouvelles,  en  l'espèce,  l'établissement  de  la  respiration. 

3""  L*oblitération  dans  les  anastomoses  se  fait  probablement  au 
niveau  de  l'étranglement.  L'artère  va  alors  de  çon  côté,  ou  sa  colla- 
térale devient  artère  principale  ;  la  veine  agit  de  même. 

Telles  sont  les  conclusions  que  j'avais  cru  devoir  adopter  pour 
l'enfant.  D'après  les  découvertes  sur  l'adulte,  il  est  possible  que  la 
fusion  des  deux  sangs,  se  faisant  bien  pendant  toute  la  vie  fœtale, 
puisse  encore  s'opérer  au  moyen  de  ces  petits  canaux  distribués  un 
peu  partout  et  surtout  aux  plis  articulaires. 

L'existence  de  larges  canaux  artério-veineux  peut  s'accorder  : 

A)  Avec  la  théorie  de  la  seconde  circulation  (Cl.  Bernaixi,  Bour- 
ceret)  ; 

D)  On  peut  leur  attribuer  un  rôle  de  suppléance  dans  les  troubles 
circulatoires  (diminution  de  pression,  action  du  froid,  gêne  par 
compression).  • 

A.  —  Pourquoi  a-t-on  accepté  si  universellement  les  circulations 
collatérales  aux  extrémités?  C'est  qu'elles  répondaient  à  un  deside- 
ratum physiologique,  à  une  vue  de  l'esprit  des  anatomistes  qui 
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s'étonnaient,  et  à  juste  titre,  de  voir  aux  extrémités  des  artères 
nombreuses  et  nullement  en  rapport  avec  la  quantité  ou  la  qualité 
des  tissus  irrigués  ^  On  est  donc  forcé  d'expliquer  cette  multiplicité 
de  vaisseaux  aux  extrémités  par  Téloignement  du  cœur  et  Ton  voit 
la  nécessité  de  leur  présence  dans  la  régulation  de  la  chaleur  en 
ces  points,  constamment  exposés  à  Tair. 

Il  est  possible  d'accorder  aux  anastomoses  des  plis  de  flexion  une 
part  semblable  dans  la  régulation  de  la  chaleur,  ou  bien  admettre 
qu'elles  servent  à  déverser  le  s|ing  directement  dans  les  veines 
quand  son  effort  est  trop  considérable. 

« 

B.  Rôle  de  suppléance.  —  Je  crois  que  la  contractilité,  inhérente 
à  tout  rameau  musculaire  doit  jouer  un  grand  rôle  dans  l'état  de 
réplétion  ou  de  vacuité  des  branches  d'anastomoses. 

On  admet,  en  physiologie,  que  la  contractiUté  des  capillaires  est 
directement  sous  la  dépendance  du  système  nerveux  (soit  pour 
régler  la  pression,  soit  -pour  régulariser  les  échanges  nutritifs)  et 
indirectement  est  mise  en  jeu  par  des  excitations  diverses.  A  priori 
des  rameaux  de  1  millimètre  de  diamètre  doivent  avoir  les  mêmes 
propriétés. 

La  pression  modifie  l'état  des  capillaires  qui  répondent  en  se 
contractant  ou  en  se  dilatant;  de  même  pour  les  vaisseaux  de  plus 
fort  calibre. 

On  peut  ainsi  admettre  que  les  anastomoses  sont  capables  de 
régulariser  la  pression  au  même  titre  que  la  circulation  dérivative. 

Il  est  donc  utile  de  savoir  que  ces  anastomoses  ne  sont  pas,  a 
priori^  inertes  dans  la  circulation. 

On  arrive  à  admettre,  par  déduction,  qu'au  niveau  des  artères 
importantes  des  membres,  il  existe  des  vaisseaux  allant  directement 
aux  veines,  faciles  à  mettre  en  évidence  (lem*  diamètre  atteignant  de 
0,5  à  2°^)  absolument  étrangers  aux  capillaires,  susceptibles  de 
s'ouvrir  et  de  se  fermer  sous  l'influence  des  vaso-moteurs.  Mais 
alors  que  ces  capillaires  servent  à  la  nutrition  de  tous  les  tissus, 
les  vaisseaux  de  communication  servent  soit  au  retour  du  sang  dans 
les  veines  (ou  plutôt  des  veines  dans  les  artères),  soit  à  faire  une 
dérivation  utile  en  cas  de  congestion. 

Lorsque  la  vis  a  tergo  vient  à  faire  défaut,  la  circulation  veineuse 
est  exposée  à  une  stase  nuisible  à  l'organisme  et  les  branches  de 
communication  placées  sous  l'action  du  système  nerveux^  peuvent 
s*ouvrir  en  ce  moment.  Une  cause  adjuvante  est  la  disposition  de 

*  Voy.  BouRCBRET,  Les  circulations  locales;  la  main^  p.  48.  Paris,  1885. 
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Tanastomose  qui  est  souvent  appliquée  sur  le  paquet  vasculaire  M- 
même  et  dans  sa  gaine.  Quand  le  sang  remplit  également  les  deux 
troncs  placés  côte  à  côte,  la  tension  artérielle  d'un  côté,  la  réplétion 
veineuse  passive  de  l'autre  comblent  exactement  l'espace  laissé  aux 
troncs  principaux  et  le  canal  de  communication  est  vide.  S'il  y  a 
diminution  de  tension  dans  Tartère,  partant  augmentation  dans  le 
nombre  des  battements  du  cœur  (Marez)  le  retour  du  sang  veineux 
s'effectue  moins  facilement.  L'affaissement  de  l'artère  a  pour  effet  de 
détendre  sa  gaine  vasculaire.  Les  veines  gonflées  laisseront  alors 
écouler  par  les  anastomoses  une  partie  du  sang  qui  ira  à  l'artère. 
L'effet  immédiat  sera  une  augmentation  de  pression  dans  les  capil- 
laires et  écoulement  plus  facile  du  sang  veineux. 

Dans  le  cas  contraire,  oii  le  sang  artériel  afflue  en  trop  grande 
quantité,  où  le  cœur  bat. moins  vite  parce  qu'il  éprouve  plus  de 
peine  à  se  vider,  une  partie  du  sang  pourra  filer  directement  dans 
les  anastomoses  et  remplir  plus  vite  le  système  veineux. 

L'utilité  des  anastomoses  peut  encore  être  très  grande  pour  la 
nutrition  des  moignons  et  le  rétablissement  de  la  circulation  dans 
les  points  amputés.  Sucquet  a  en  effet  noté  sur  un  amputé  de  cuisse 
l'existence  d'une  circulation  collatérale  abondante.  Il  est  permis  de 
penser  qu'à  côté  de  la  circulation  supplémentaire  immédiate,  les 
anastomoses  jouent  aussi  leur  petit  rôle  et  que  le  sang  ne  se 
déverse  pas  seulement  pai*  ces  collatérales,  mais  peut  passer  direc- 
tement dans  la  veine  qui  agit  alors  à  la  façon  d'une  artère  en 
charriant  du  sang  moitié  rouge,  moitié  noir,  et  en  contribuant  pour 
une  grande  part  à  la  nutrition  du  lambeau. 

Au  point  de  vue  morpbolognpie.  —  L'existence  des  canaux  artério- 
veineux  est  intéressante.  On  sait  que  chez  les  animaux  inférieurs, 
les  communications  entre  les  artères  et  les  veines  sont  autrement 
larges  que  chez  les  vertébrés  supérieurs.  Ces  communications 
artério-veineuses  se  conservent  en  partie,  pendant  un  certain  temps 
de  la  vie  des  mammifères,  au  niveau  du  trou  de  Botal  et  du  canal 
artériel.  Eh  bien,  les  canaux  intercalaires  que  nous  venons  de 
décrire  ne  sont-ils  pas  les  représentants  des  multiples  communica- 
tions entre  le  système  artériel  et  le  système  veineux  des  animaux 
inférieurs?  La  respiration  pulmonaire  a  fait  disparaître  ces  commu- 
nications par  suite  de  raisons  mécaniques  bien  connues  :  pour  mon 
compte,  je  suis  tenté  d'en  voir  les  restes,  les  débris  en  quelque 
sorte,  dans  les  vaisseaux  intercalaires  que  nous  avons  découvert  ça 
et  là,  et  qui  semblent  attester  que  l'isolement  absolu  des  systèmes 
artériel  et  veineux  n'est  pas  encore  complet. 
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V.  —   Conclusions. 

En  résumé  :  1*  Les  auteurs  ont  signalé  des  circulations  secon- 
daires sans  rapport  avec  l'irrigation  ordinaire  des  tissus,  situées  en 
des  points  éloignés  du  cœur  :  Cl.  Bernard,  Sucquet,  Hoyer  et 
Bourceret  ne  sont  pas  d'accord  entre  eux  ;  les  affirmations  de  Suc- 
quet ont  été  particulièrement  attaquées.  On  peut,  en  définitive, 
admettre  les  circulations  dérivatives  des  extrémités  telles  que  les 
ont  décrites  Hoyer  el  Bourceret; 

2*  Physiologiquement,  les  rameaux  dérivatifs  des  extrémités 
constituent  la  circulation  dite  de  nutrition,  destinée  à  entretenir  la 
chaleur  et  à  régulariser  les  échanges  nutritifs  dans  des  parties  cons- 
tamment exposées  à  Tair  extérieur,  et  éloignées  du  cœur  et  des 
organes  à  température  constante  ; 

S*"  Les  anastomoses  que  je  décris  ne  se  rapportent  pas  du  tout  k 
celles  qui  Qnt  été  précédemment  observées.  D'une  longueur  de  0*",5 
à  6  centimètres,  d'un  diamètre  de  0™™,4  à  3  millimètres,  elles  font 
communiquer  directement  une  artère  et  une  veine  principales  ou 
collatérales.  Elles  sont  situées  en  des  points  divers  et  forment  des 
sortes  d'anomalies  artérielles  et  veineuses  qui  ne  répondent  pas  le 
plus  souvent  à  des  branches  décrites. 

J'ai  cru  d'abord  qu'on  ne  les  trouvait  que  chez  les  enfants.  Des 
recherches  plus  complètes  m'ont  prouvé  qu'on  les  rencontrait  égale- 
ment chez  des  adultes. 

Les  branches  très  démonstratives  que  j'ai  trouvées  me  permettent 
d'affirmer  leur  existence.  Elles  ne  sont  pas  dues  à  des  artifices  de 
dissection.  Leur  existence  est  vérifiée  :  1°  Par  l'injection  générale; 
2**  par  la  dissection  ;  3°  par  l'injection  locale  ;  4°  par  Texamen 
microscopique. 

4**  Au  point  de  vue  physiologique,  on  peut  :  (a)  les  faire  rentrer 
dans  la  seconde  circulation  (circulation  nutritive)  de  Cl.  Bernard; 
(b)  leur  accorder  un  rôle  de  suppléance  dans  les  variations  de  tension 
et  de  pression; 

5°  Au  point  de  vue  morphologique,  il  est  juste  de  les  identifier 
aux  larges  communications  vasculaires  des  animaux  inférieurs. 


II 

SUR  LES  VARIATIONS  MORPHOLOGIQUES  ET  PATHOGÉNIQUBS 

DR     L*AQENT     DE    L*INFECTION     PURULENTE    GHIHUR6ICALE 

Par  MM.   8,   ARLOINO  et  EDOUARD   CHANTRE 

(Planches   V  et  VI) 


Au  mois  d*août  1893,  nous  avons  publié  une  note  (voy.  Comptes 
rendus  de  l' Académie  des  sciences)  où,  d'accord  avec  les  observa- 
tions de  Heiberg^  de  Baumgarten,  de  Cornil  et  Babès  et  d'autres 
encore,  nous  établissions  expérimentalement  que  Tinfection  purulente 
chirurgicale,  complication  devenue  extrêmement  rare  aujourd'hui, 
peut  être  produite  par  les  agents  pyogènes  ordinaires,  à  l'exclusion 
de  tout  microbe  septique. 

Dans  les  cas  observés  par  nous,  l'agent  infectieux  était  le  strepto- 
coque pyogène  (voy.  Pl.,  V,  %.  1). 

Nous  avons  naturellement  cherché  la  cause  qui  permet  à  ce  mi- 
crobe de  sortir  de  son  foyer  primitif,  où  il  se  cantonne  si  souvent, 
pour  se  répandre  dans  l'organisme  et  aller  former  au  loin  des  foyers 
métastatîques. 

Il  nous  a  paru,  sans  exclure  formellement  l'influence  de  l'organisme 
du  malade,  que  le  streptocoque  devait  son  pouvoir  envahissant  à  un 
état  particulier  de  sa  virulence.  Cet  état  est  celui  qu'il  présente  dans 
les  formes  aiguës  et  graves  de  la  septicémie  puerpérale  et  non  dans 
le  phlegmon  simple  ou  l'érysipèle. 

Des  séries  d'inoculations  comparatives,  sur  le  lapin  et  sur  le  cobaye, 
faites  par  didérentes  voies,  nous  ont  permis  de  formuler  les  conclu- 
sions suivantes  : 

1*  L'infection  purulente  chirurgicale  a  pour  agent  essentiel  les  mi- 
crobes ordinaires  de  la  suppuration  (streptocoque  dans  les  cas  obser- 
vés par  nous)  ; 
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2«  Si  des  microbes  autres  que  les  précédents  existent  assez  souvent 
dans  les  lésions,  ils  compliquent  Tinfection  purulente,  mais  ne  sont 
pas  nécessaires  à  son  développement  ; 

3«  Pour  produire  l'infection  purulente,  le  streptocoque  doit  revêtir 
la  virulence  qu'il  possède  dans  les  formes  aiguës  et  graves  de  la 
septicémie  puerpérale,  et  non  celle  qu'il  montre  dans  l'érysipèle  ou 
le  phlegmon  simple  ; 

4**  Il  existe  des  rapports  étiologiques  étroits  entre  l'infection  puru- 
lente chirurgicale,  la  septicémie  puerpérale  et  l'érysipèle,  mais  on 
ignore  encore  où  et  comment  s'opère  la  transformation  des  propriétés 
pathogènes  du  streptocoque  qui  lui  permet  de  produire  alternative- 
ment ces  divers  états  cliniques. 

Depuis  l'étude  qui  vient  d'être  résumée,  nous  avons  fait  de  nom- 
breuses observations  sur  les  changements  de  forme  et  de  propriété* 
que  peut  subir  le  streptocoque  de  l'infection  purulente,  double 
question  dont  on  se  préoccupe  dans  presque  tous  les  pays,  en  l'envi- 
sageant toutefois  d'une  manière  plus  ou  moins  large. 

Qu'il  nous  suffise  de  citer,  pour  montrer  tout  l'intérêt  que  les 
bactériologistes  attachent  à  ce  sujet,  les  importants  travaux  poursui- 
vis par  Behring,  et,  sous  son  inspiration,  par  Lingelsheim,  Knou,  etc., 
et  ceux  relativement  plus  modestes  de  Marot,  d'Achalme,  de  Monod 
et  Macaigne,  etc. 

Behring  et  ses  collaborateurs  se  sont  efforcés  de  distinguer  deux 
types  autour  desquels  tous  les  streptocoques  viennent  se  grouper  : 
le  streptococcus  brevis  et  le  streptococcus  longus, 

Ds  ont  assigné  à  ces  deux  types  des  caractères  différents,  tirés 
de  leur  mode  de  végétation  dans  les  bouillons  et  sur  les  milieux 
solides  ainsi  que  de  leur  virulence  sur  la  souris. 

Bornons-nous  à  rappeler  que  leur  streptococcus  longus,  le  seul 
qui  soit  doué  de  propriétés  pathogènes,  ne  troublerait  pas  le  bouillon 
dans  lequel  il  végète  et  ne  donnerait  pas  de  culture  visible  sur  la 
pomme  de  terre. 

A  ce  type  devrait  se  rattacher  le  streptocoque  que  nous  avons 
observé,  puisqu'il  avait  produit  l'infection  purulente;  cependant, 
dans  la  série  de  cultures  que  nous  avons  faite,  nous  n'avons  pas 
obtenu  constamment  les  caractères  végétatifs  assignés  par  Behring. 

Les  colonies  sur  pomme  de  terre  ont  été  généralement  épaisses, 
jaunâtres  ou  brunâtres;  leâ  cultures  en  bouillon,  tantôt  uniformément 
troublées,  tantôt  grumeleuses  et  transparentes  entre  les  grumeaux. 

Les  distinctions  basées  sur  de  semblables  caractères  sont  donc  peu 
concluantes  et  d'une  grande  fragilité.  Mais  nous  n'avons  pas  l'inten- 

*  Voir  notre  communication  au  Congrès  international  de  médecine.  Rome,  1894 . 
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lion  d*insister  sur  ce  sujet;  nous  voulons  surtout  examiner  le  poly- 
morphisme des  individus. 

Polymorphisme  du  streptocoque. 

On  est  généralement  d'accord  pour  reconnaître  que  les  strepto- 
coques forment  dans  les  cultures  des  chaînettes  plus  ou  moins  longues 
dont  les  cocci  sont  plus  ou  moins  volumineux ,  plus  ou  moins 
ovoïdes  et  quelquefois  de  dimensions  irréguhères. 

Nous  avons  observé  des  variations  beaucoup  plus  profondes  que 
nous  désirons  exposer  ici. 

Â  maintes  reprises,  nous  avons  constaté,  dans  des  séries  de  cul 
tures  en  milieu  liquide  artificiel  et  in  anima  viliy  la  transformation 
des  cocci  en  bacilles  et  des  streptocoques  en  strepto-bacilles,  sans 
qu'il  soit  possible  d'accuser  l'adjonction  accidentelle  d'un  microbe 
étranger. 

(a)  Polymorphisme  dans  une  suite  de  cultures  en  bouillon.  — 
Disons  tout  d'abord  que,  dans  une  série  de  cultures,  il  est  très  rare 
de  voir  se  maintenir  intacte  la  disposition  des  cocci  en  longues  chai- 
nettes  :  ou  bien,  les  cocci  se  rangent  en  staphylocoques,  ou  bien  en 
streptocoques  courts,  en  diplocoques  ou  en  cocci  isolés. 

Il  a  suffi  de  quelques  cultures  pour  voir  le  streptocoque  si  net  de 
la  figure  1  donner  les  microbes  de  la  figure  2.  Souvent,  en  une  gé- 
nération, on  voit  disparaître  l'agencement  si  caractéristique  du  strep- 
tocoque. Aussi  l'un  de  nous  insiste-t-il  dans  son  enseignement  pour 
donner  le  pas  au  critère  pathogénique  sur  le  critère  morphologique 
chez  les  microcoques  pyogènes. 

Quant  à  la  transformation  bacillaire,  elle  s'accomplit  en  un  temps 
plus  ou  moins  long.  On  commence  par  rencontrer  un  mélange  de  la 
forme  primitive  avec  la  forme  nouvelle  dans  la  même  culture,  puis  les 
bacilles  prédominent  et,  enfin,  remplissent  toute  la  culture. 

L'origine  de  la  forme  nouvelle  est  indiquée  par  des  formes  de  tran- 
sition. Ainsi,  dans  une  chaînette  de  cocci,  on  trouve  des  articles  in- 
tercalaires allongés,  rappelant  des  bâtonnets;  parfois  on  rencontre 
un  coccus  volumineux  auquel  fait  suite  un  bacille  ou  bien  une  appa- 
rence bacillaire  avec  un  étranglement  au  milieu;  d'autres  fois,  les 
bacilles  présentent  encore  des  bords  sinueux  trahissant  leur  forma- 
tion par  soudure  d'éléments  ovoïdes. 

Dans  certaines  cultures,  on  trouve  associées  en  proportions  diverses 
des  microcoques  et  des  microbacilles  (consultez  sous  ce  rapport 
les%.  8,4,  5,6,7). 

Le  fait  le  plus  curieux  est  l'apparition  temporaire,  dans  les  cultures, 
d'individus  ramifiés. 
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Si  on  étudie  à  la  loupe  les  figures  5,  6  et  7,  on  aperçoit  ces  indi- 
vidus ramifiés  parmi  des  cocci  et  des  diplocoques. 

Les  filaments  ramifiés  sont  précédés,  suivis  ou  interrompus  par 
des  cocci  qui  en  trahissent  Torigine. 

La  figure  6,  notamment,  présente  des  individus  dont  la  disposition 
permet  de  comprendre  l'apparition  de  ces  formes  anormales.  On 
aperçoit  là  des  cocci  rangés  en  Y  dont  rallongement  et  la  soudure 
peuvent  donner  immédiatement  un  individu  ramifié.  On  y  trouve 
aussi  des  diplocoques  en  point  d'exclamation  qui  rendent  compte  de 
la  forme  de  certaines  branches  ;  des  diplocoques  à  grains  ovoïdes 
allongés  et  accolés  à  des  filaments  qui  témoignent  que  ces  derniers 
descendent  de  ceux-là. 

(b)  Polymorphisme  dans  f  organisme  animal.  —  A  plusieurs 
reprises,  la  transformation  s'est  préparée  dans  l'organisme  animal 
et  a  surgi  ensuite  tout  à  coup  dans  les  cultures  en  bouillon.  Dans  le 
pus  d'abcès  multiples,  quelques-uns  articulaires,  provoqués  sur  le 
chien  par  injection  intraveineuse  de  pus  riche  en  streptocoques  et 
uniquement  en  streptocoques  comme  ceux  de  la  figure  1,  qui  servit 
de  point  de  départ  à  toutes  nos  expériences,  nous  avons  vu  un  mé- 
lange de  cocci  et  de  bacilles. 

Par  des  dilutions  successives,  nous  sommes  parvenus  à  cultiver 
ces  derniers  à  l'étal  pur.  Reportés  sur  la  pomme  de  terre,  ils  se  sont 
développés  et  nous  ont  permis  d'obtenir  la  préparation  figure  4. 

Sur  un  lapin,  inoculé  dans  le  sang  avec  une  culture  exclusivement 
composée  de  microcoques,  nous  avons  obtenu,  non  sans  surprise, 
des  bacilles  dans  le  péricarde,  des  streptocoques  dans  le  péritoine. 
Ceux-ci  inoculés  de  nouveau  dans  le  péritoine  se  sont  répandus  dans 
le  sang  et  ont  fourni  par  culture  les  individus  de  la  figure  3. 

Notre  curiosité  ayant  été  vivement  éveillée  par  ces  observations, 
nous  avons  résolu  de  poursuivre  sans  interruption  une  suite  de  cul- 
tures dont  la  semence  serait  empruntée  chaque  fois  à  un  lapin  ino- 
culé avec  la  culture  précédente. 

Pour  mieux  nous  mettre  à  l'abri  des  causes  d'erreur,  nous  fécon- 
dions les  cultures  avec  une  goutte  de  sang  puisée  dans  le  cœur,  im- 
médiatement après  la  mort.  La  première  inoculation  était  faite  avec 
des  microcoques. 

Or,  partant  d'une  culture  typique  semblable  à  celle  dont  les  indi- 
vidus sont  représentés  dans  les  figures  2  et  3,  on  trouva  dans  le 
sang  du  cœur,  à  un  moment  donné,  des  microcoques  un  peu  ovoïdes, 
comme  on  les  voit  dans  la  figure  lia,  puis  des.  microbes  tendant 
franchement  vers  la  forme  bacillaire,  comme  les  individus  de  la 
figure  11 A  développés  au  sein  d'un  réticulum  fibrineux  dans  un 

ArCH;   de  PHY8.,  5*  SÉRIE.  —  VIL  40 


614         .      s.  ARL0IN6  ET  EDOUARD  CHANTRE. 

ballon  chargé  de  bouillon;  enfin^  des  bacilles  nets  comme  ceux  de 
la  figure  4.  Plus  tard  encore,  les  bacilles  s'associèrent  à  des  micro- 
coques  et  ceux-ci  finirent  par  se  substituer  presque  entièrement  aux 
formes  allongées. 

De  sorte  que,  parvenu  à  l'une  des  formes  extrêmes,  le  microoiga- 
nisme  a  de  la  peine  à  s'y  maintenir  :  il  retourne  à  la  forme  primitive, 
sous  l'influence  de  causes  semblables  en  apparence  à  celles  qui 
avaient  amené  la  transformation. 

Le  lecteur  se  pénélrora  aisément  du  polymorphisme  que  nous 
venons  de  décrire  en  suivant  attentivement  les  figures  de  1  à  9.  Nous 
le  prions  de  s'aider  d'une  loupe. 

Le  streptocoque  de  la  figure  1 ,  après  deux  générations,  a  donné 
les  cocci  de  la  figure  2.  Inoculés  et  cultivés  dans  les  conditions  sus- 
indiquées,  ces  cocci  ont  passé  plus  ou  moins  progressivement  par 
les  formes  photographiées  aux  figures  8,  4,  5,  6,  7,  8,  9,  et  sont 
'  revenus  à  la  forme  ronde  photographiée  dans  la  figure  10.  Les  ba- 
cilles (les  figures  8  et  9  ont  été,  en  outre,  introduits  sous  la  peau  de 
l'oreille. 

(c).  Est-on  toujours  réellement  en  présence  du  même  microorgR- 
nisme  pathogène  ?  —  Ces  changements  profonds  dans  la  morpho- 
logie  d'un  streptocoque  étaient  pour  surprendre,  malgré  les  travaux 
de  Zopf  et  ceux  de  Guignard  et  Charrin,  poursuivis  dans  des  directions 
ditTérentes.  Guignard  et  Charrin  ont  fait  passer  le  bacillus  pyocya- 
neus  par  les  formes  les  plus  difTérentes  en  le  cultivant  dans  du 
bouillon  additionné  de  substances  antiseptiques.  Mais  ici,  aucune 
influence  dysgénésique  :  au  contraire,  intervention  d'un  bouillon 
extrêmement  nutritif  ou  d'un  organisme  animal  doué  d'une  récepti- 
vité remarcjuable  pour  le  streptocoque. 

Aussi  importait-il  de  fournir  la  preuve  expérimentale  que  bacilles 
et  streptocoques  étaient  deux  aspects  différents  d'un  être  jouissiuit 
toujours  des  mêmes  propriétés  pathogènes. 

A  cet  effet,  nous  avons  pratiqué  deux  séries  d'inoculations  paral- 
lèles avec  des  cultures  typiques  de  microcoques  et  de  bacilles,  sur 
le  lapin,  le  chien  et  le  cobaye,  et  cela  par  différentes  voies.  Chez  les 
animaux  des  deux  premières  espèces,  les  inoculations  furent  pousstV? 
dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané,  dans  le  sang,  dans  le  péritoiiie. 
Les  efTets  ont  été  semblables  dans  les  deux  séries,  notamment  les 
eft'ets  pyogènes.  Les  oreilles  des  lapins  étaient  infiltrées  de  sérosi té  « 
la  pointe  et  de  pus  à  la  base  et  présentaient  des  plaques  de  gangmie: 
certains  sujets  p(»rdirent  presipie  toute  l'oreille. 

Les  chiens  et  les  lajiins  ont  succombé  à  peu  près  en  même  temps, 
presque  heure  pour  heure.  Quant  aux  C/Obayes,  inoculés  dans  le 
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péritoine  et  dans  le  tissu  conjonctif,  ils  ont  été  tués  par  les  cul- 
tures bacillaires  et  ont  survécu  à  Tinjectiou  des  cultures  niicro- 
cocciennes. 

Le  streptocoque  pyogène  peut  donc  revêtir  la  forme  bacillaire,  et, 
quand  il  l'a  revêtue,  sa  virulence  est  accrue  ou  bien  est  niodiliée 
dans  sa  modalité,  puisqu'alors  il  tue  aisément  le  cobaye,  résultat 
tout  à  fait  exceptionnel,  lorsqu'on  inocule  à  cet  animal  le  coccus  pyo- 
gène en  chaîne tte. 

(d).  Des  conditions  qui  président  aux  variations  morphologirpies 
du  streptocoque.  —  Ces  résultats  bien  constatés,  nous  nous  sommes 
demandés  si  nous  ne  pourrions  pas  produire  ces  variations  de  forrjie 
à  volonté. 

Avec  l'espoir  d'y  réussir,  nous  avons  fait  tout  d'abord  des  cultures 
dans  l'oxygène  comprimé.  Les  résultats  ont  été  peu  satisfaisants,  en 
ce  sens  que  la  même  influence  a  toujours  modifié  la  forme  originelle, 
quelle  qu'elle  soit,  pour  aboutir  à  la  forme  opposée,  c'est-à-dire  que 
les  microcoques  se  sont  changés  presque  tous  en  bacilles  et  les  ba- 
cilles presque  tous  en  microcoques. 

Gomme  nous  avions  recueilli,  ainsi  qu'on  l'a  vu  plus  haut,  des 
bacilles  dans  le  piéricarde  chez  un  lapin  qui  avait  reçu  des  micro- 
coques dans  le  sang,  nous  avons  songé  à  nous  servir  des  séreuses 
pour  obtenir  la  transformation  cherchée.  Nous  avons  donc  inoculé 
des  microcoques  dans  le  péritoine  plusieurs  fois  de  suite.  Les  ré- 
sultats n'ont  pas  été  beaucoup  plus  remarquables.  On  obtint  bien  la 
transformation  du  microcoque  en  bacille,  mais,  cette  forme  une  fois 
produite,  il  fut  impossible  de  la  maintenir. 

11  nous  restait  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  de  l'oreille  du  lapin 
où  notre  microbe  avait  déterminé  unérysipcle  caractéristique,  lésion 
dans  laquelle  les  cocci  évoluent  ordinairement  en  chaînettes. 

Nous  prîmes  une  culture  en  cocci  isolés  ou  groupés  en  diplocoques, 
dépourvue  de  propriété  pyogène,  nous  l'injectâmes  à  la  dose  de 
1/2  centimètre  cube  sous  la  peau  de  l'oreille;  deux  jours  plus  tard, 
nous  recueillîmes  de  la  sérosité  sous-dermique  et  nous  la  portâmes 
dans  du  bouillon.  La  culture  obtenue  dans  ces  conditions  fut  in- 
jectée sous  la  peau  de  l'oreille  d'un  autre  animal  et  ainsi  de  suite. 
Après  le  troisième  passage  dans  le  tissu  conjonctif  de  l'oreille,  nous 
vîmes  apparaître  quelques  streptobacilles  parmi  les  cocci.  Au  qua- 
trième passage,  nous  trouvâmes  dans  la  sérosité  des  streptobacilles 
se  transformant  en  streptocoques.  Il  est  aisé  de  s'en  convaincre  en 
examinant  la  figure  42. 

En  résumé,  nous  regardons  la  forme  bacillaire  comme  l'état 
avancé  de  la  végétation  des  bactériens,  et  la  sporulation  comme  le 
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terme  ultime  de  cette  dernière.  Tous  les  bactériens  doivent  tendre 
vers  cet  état  :  les  microcoques  ne  font  pas  exception,  lorsqu'ils  ren- 
contrent des  conditions  propices.  Malheureusement,  à  l'heure  actuelle, 
nous  ne  sommes  pas  maîtres  de  ces  conditions. 

Variations  dans  les  propriétés  pathogènes. 

Ces  variations  intéressent  beaucoup  les  bactériologistes  :  les  uns 
sont  portés  à  croire  que  la  virulence  peut  varier  largement  de  sorte 
que  le  streptocoque  peut  produire  des  effets  pathogènes  différents, 
depuis  rérysipèle  jusqu'à  l'infection  purulente  ;  les  autres  font  une  > 
exception  en  faveur  de  l'érysipèle  qu'ils  attribuent  à  un  streptocoque 
spécial. 

Déjà,  en  1884,  MM.  Chauveau  et  Arloing  avaient  montré  péremp- 
toirement que  le  streptocoque  de  l'infection  puerpérale  peut  produire 
toutes  les  variétés  que  présente  cette  redoutable  maladie,  suivant  le 
degré  ou  le  mode  de  sa  virulence,  et  avaient  avancé,  en  outre,  que 
ce  microbe  n'était  pas  spécial  à  la  puerpéralité  ;  c'est-à-dire  que 
ces  auteurs  le  regardaient  comme  analogue  à  celui  qui  complique 
les  plaies  accidentelles  ou  chirurgicales,  en-  un  mot  l'assimilaient 
au  streptocoque  pyogène.  Par  conséquent,  il  était  établi,  dès  celte 
époque,  que  les  propriétés  pathogènes  du  streptocoque  peuvent 
offrir  de  grandes  variations.  Ces  faits  et  ces  idées  oqt  été  longuement 
développées  par  l'un  de  nous  en  1892  *.  Il  était  curieux  de  les  véri- 
fier, en  partant  cette  fois  du  streptocoque  producteur  de  l'infection 
purulente.  Nos  recherches,  dans  cette  voie,  ont  confirmé  les  pré- 
visions. 

Nous  avons  vu  le  streptocoque  pyogène  produire,  comme  le  strep- 
tocoque puerpéral,  soit  la  péritonite  septique,  soit  la  péritonite 
pseudo-membraneuse,  soit  des  abcès  par  fixation.  Nous  avons  cons- 
taté de  plus,  comme  M.  Achalme  le  disait  dernièrement,  que,  sous 
un  certain  état  de  virulence,  le  stre])tocoque  pyogène  se  borne  à 
produire  l'érysipèle. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'expérimenter  avec  des  streptocoques 
recueillis  dans  trois  cas  d'infection  purulente,  deux  sur  l'homme,  un 
sur  le  cheval.  A  un  moment  donné,  ces  trois  streptocoques  ne  fai- 
saient plus  périr  le  lapin  par  injection  dans  le  péritoine  et  ne  déter- 
minaient plus  de  suppuration  dans  le  tissu  conjonctif.  Mais  après 
quelques  passages  sous  la  peau  de  l'oreille  du  lapin,  ils  provoquèrent 
tous  les  trois  un  érysipèle  bien  caractérisé.  Le  pouvoir  érysipélateux 
le  plus  marqué  appartenait  au  microbe  d'origine  équine. 

'  Voy.  Arloing,  Leçons  sur  la  tuberculose  et  quelques  septicémies.  Asselin 
et  Houzeau;  Paris,  1892. 
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Ce  dernior,  après  avoir  passé  à  travers  Torganisine  de  plusieurs 
lapius  et  à  travers  plusieurs  cultures,  se  trouvait  incapable  de  tuer 
Fagneau  lorsqu'on  Tinjectait  dans  le  péritoine  à  une  dose  qui  pouvait 
(aire  mourir  cet  animal;  quand  elle  était  introduite  dans  la  veine  ju- 
gulaire. La  mort,  dans  ce  cas,  ressemblait  plutôt  aux  suites  d'une 
intoxication  que  d'une  infection.  Or,  la  culture  de  ce  streptocoque, 
injectée  à  la  dose  de  1  centimètre  cube  sous  la  peau  de  Toreille  du 
lapin  et  de  10  gouttes  sous  la  peau  de  la  cuisse  d'un  cobaye,  n'a 
produit  de  pus  ni  sur  un  sujet,  ni  sur  l'autre,  mais  a  déterminé  un 
magnifique  érysipèle  sur  le  premier  animal. 

Donc,  partant  d'un  microbe,  sans  activité  apparente  lorsqu'on 
l'introduisait  dans  le  sang  ou  le  péritoine  d'un  lapin,  nous  avons 
obtenu  successivement,  en  exaltant  sa  virulence,  un  streptocoque  ca- 
pable de  produire  :  1®  l'érysipèle  simple;  2**  l'érysipèle  avec  sphacèle 
circonscrite  du  derme;  3**  l'érysipèle  avec  sphacèle  et  suppuration; 
i"  la  péritonite  pseudo-membraneuse;  5«  des  abcès  métastatiques ; 
6®  la  péritonite  septique  foudroyante. 

Conclusions  générales. 

1*  L'infection  purulente  chirurgicale  peut  être  produite  par  le 
streptocoque  seul,  pourvu  que  celui-ci  ait  un  état  virulent  particulier  ; 

2*  Sous  des  états  virulents  différents,  le  streptocoque  peut  pro- 
duire des  accidents  variés  ; 

3°  Plusieurs  espèces  de  streptocoques  pathogènes,  reconnues  par 
quelques  auteurs,  ne  sont  que  des  variétés  d'une  même  espèce.  Le 
streptocoque  que  l'on  trouve  dans  l'érysipèle,  l'infection  purulente, 
rinfection  puerpérale  sous  ses  diverses  formes,  appartient  à  la  même 
espèce,  mais  se  présente  sous  des  virulences  différentes; 

4**  Les  microcoques  tendent  vers  la  forme  bacillaire  qu'ils  pren- 
nent dans  des  conditions  encore  mal  déterminées,  soit  dans  l'orga- 
nisme, soit  hors  de  l'organisme; 

5»  La  virulence  de  la  forme  bacillaire  est  exposée  aux  mêmes 
changements  que  celle  du  streptocoque  ; 

G**  11  est  probable  que  certains  bacilles  pyogènes  ne  sont  que  des 
streptocoques  modifiés; 

7**  Enfin,  on  ne  doit  pas  nécessairement  conclure  au  mélange  de 
l'agent  pyogène  avec  un  microbe  étranger,  quand  on  trouve  des 
hacilli?s  associés  aux  streptocoques. 
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EXPLICATION    DES    FIGURES   DES   PLANCHES    V    ET    VI 

Fig.  L 
Hreptocoque  typique  trouvé  dnns  un  cas  d*iafection  purulente. 

Fig.  2. 
Le  même,  dans  une  culture  en  bouillon  (deuxième  génération). 

Fig.  3. 

Le  même,  dans  une  culture  en  bouillon,  dont  la  semence  a  été  puisée  dans  le 
sang  du  cœur  chez  un  lapin  inoculé  dans  le  péritoine. 

Fig.  4. 

Transformation  bacillaire  du  streptocoque,  individus  empruntés  à  une  culture 

sur  pomme  de  terre. 

Fig.  5,  6  et  7. 

Cultures  du  pus  diHerminé  sur  le  chien  par  injection  intra-veineuse  du  pus  con> 
tenant  le  streptocoque  de  la  figure  i.  Association  de  cocci  à  des  bacilles  droits 
et  raminês  et  à  des  formes  de  transition. 

Fig.  8. 

Formes  nettement  bacillaires  revêtues  par  le  streptocoque  à  la  suite  d'une  série 
de  cultures  et  d*inocalations.  Culture  dont  la  semence  a  été  puisée  dans  la 
sérosité  d'un  érysipèle  provoque  sur  Torcille  du  lapin. 

Fig.  9. 
Les  mCmes,  dans  une  préparation  de  la  sérosité  de  Térysipèle. 

Fig.  40. 

Retour  du  streptocoque  :«  la  Torme  ronde  ou  microbacillaire.  Culture  de  la  séro- 
sit«''  périlonéale  d'un  lapin  portant  le  n*  17  dans  la  série  des  sujets  inocul<^s. 
Les  figures  de  1  :i  10  représentent  îe  cycle  complet  dos  transformations 
que  le  streptocoque  pyogî'ne  a  subies  sous  nos  yeux. 

Fig.  11.7. 

(^ilture  du  sang  du  cœur  d'un  lapin  inoculé  aver  dos  cocci  bien  nets.  Les  cocci 

tendent  à  s'allonger. 

Fig.  Mb. 

Culture  du  sang  du  cœur  d*un  lapin  plus  avancé  dans  la  série  des  sujets  ino  • 
culés.  Les  cocci  sont  transformés  en  bacilles  courts. 

Fig.  12. 

Retour  des  cocci  et  des  microbacillos  au   streptocoque  sous  la  peau  de  Toreillc 
du  lapin. 
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MESURE  DES  ÉCHANGES  RESPIRATOIRES 

PAR  LA  MÉTHODE  DE  L'ÉCHANTILLONNAGE  CONTINU  ET  PROPORTIONNEL 

Par    M.    F.    LAULANIÉ 
Directeur  de  l*Êco|e  vétérinaire  de  Toulouse. 


Parmi  les  méthodes  instituées  pour  la  mesure  des  échanges  res- 
piratoires, il  en  est  une  qui  consiste  à  déterminer  les  altérations  d'un 
courant  d'air  à  débit  connu  et  traversant  l'habitation  de  l'animal  en 
expérience.  C'est  cette  méthode  qui,  inaugurée  surtout  par  Scharling, 
a  reçu  les  amples  développements  que  l'on  sait  dans  les  travaux 
de  Pettenkofer  et  Voit.  Nous  proposons  de  la  désigner  sous  le  nom 
de  méthode  de  la  ventilât  ion  ouverte  y  pour  la  distinguer  dans  une 
terminologie  simple  des  autres  méthodes  qui  se  ramènent  à  trois  : 
1"  la  méthode  du  confinement,  dans  laquelle  l'intensité  des  échanges 
se  mesure  à  l'altération  d'une  atmosphère  connue,  mais  limitée  autour 
d'un  animal,  c'est-à-dire  contenue  avec  lui  dans  son  habitation;  2"  la 
méthode  de  la  ventilation  fermée,  inaugurée  par  Regnault  et  Reiset, 
et  qui  consiste  à  maintenir  l'atmosphère  limitée  autour  de  l'animal 
dans  son  état  de  pureté  primitive,  en  fixant  le  CO*  au  fur  et  à  mesure 
de  sa  production  et  en  remplaçant  l'oxygène  au  fureta  mesure  de  sa 
consommation  ;  3®  la  méthode  de  la  ventilation  physiologique  (école 
de  Ludwig),  où  l'intensité  du  chimisme  respiratoire  se  mesure  à 
l'altération  du  volume  d'air  mis  en  mouvement  par  l'animal  lui-même 
pendant  la  durée  de  l'expérience. 

Au  cours  de  nos  recherches  et  de  nos  tentatives,  qui  remontent 
déjà  à  plusieurs  années,  nous  avons  mis  en  œuvre  ces  différentes 
méthodes.  Nous  voudrions  nous  arrêter  dans  ce  mémoire  sur  la  mé- 
thode de  la  ventilation  ouverte  et  l'une  des  dispositions  que  nous  lui 
avons  donnée  dans  notre  laboratoire. 
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Dans  la  forme  qu'elle  a  revêtue  entre  les  mains  de  Pettenkofer  el 
Voit  elle  contient  une  imperfection  grave,  puisqu'elle  laisse  de  côté  la 
détermination  de  Toxygène  consommé  par  Tanimal  en  expérience.  Toat 
au  moins  elle  ne  permet  pas  d'atteindre  directement  cet  élément  essentiel 
des  échanges  respiratoires.  Les  expérimentateurs  allemands  procèdent 
en  effet  de  cette  idée  fondamentale  que  la  respiration  des  animaux  cesse 
de  s'accomplir  normalement,  dès  que  l'atmosphère  qui  les  entoure  est 
altérée  même  faiblement  par  les  produits  de  leurs  échanges.  Dès  lors, 
cette  atmosphère  doit  être  renouvelée  par  une  ventilation  très  énergique 
ne  laissant  subsister  aucune  altération,  si  faible  qu'elle  soit.  L'animal 
doit  être  constamment  maintenu  dans  les  conditions  d'une  expénence 
commençante.  C'est  pour  avoir  poursuivi  cet  idéal  que  Pettenkofer  et 
Voit  ont  été  obligés  de  renoncer  à  la  détermination  directe  de  l'oxygène 
consommé.  I^e  courant  d'air  qui  dans  leur  dispositif  traverse  l'enceinte 
habitée  par  l'animal  est  tellement  rapide  que  ses  altérations  échapperaient 
à  une  analyse  eudiométrique.  Ils  ont  dû  se  borner  dès  lors  a  fixer  tout 
l'acide  carbonique  d'un  courant  dérivé  prélevé  sur  le  courant  principal 
et  ayant  avec  lui  un  rapport  connu  et  déterminé. 

Quant  à  l'oxygène  consommé,  il  échappe  absolument  à  la  méthode. 
Pettenkofer  et  Voit  l'obtenaient  par  différence  en  partant  de  régalité 
nécessaire  qui  existe  entre  les  ingesta  et  les  excréta  lorsque  le  poids 
de  l'animal  demeure  invariable.  L'équation  peut  s'exprimer  ainsi  : 

excréta  +  GO^  =  ingesta  +  0 
d'où  0  =  excréta  -|-  GO^  —  ingesta. 

Ija  méthode  est  au  moins  laborieuse.  Elle  est  également  incertaine 
puisqu'elle  est  subordonnée  à  cette  circonstance  précaire  et  difTicile  à 
réaliser  :  l'invariabilité  du  poids  de  l'animal. 

Il  convient,  il  est  vrai,  de  remarquer  que  les  expériences  de  Petten- 
kofer et  Voit  duraient  plusieurs  jours  pendant  lesquels  les  animaux 
séjournaient  sans  discontinuité  dans  l'appareil  et  étaient  rigoureusement 
soumis  à  la  ration  d'entretien  qui  les  laissait  en  équilibre  de  nutrition 
et  de  poids. 

Mais  c'est  lu  un  cas  tout  particulier  en  dehors  duquel  l'oxygène  ne 
peut  plus  être  déterminé  par  différence.  Aussi  bien  la  méthode  ne  saurait 
convenir  aux  expériences  de  courte  durée  que  Ton  doit  pouvoir  instituer 
dans  les  laboratoires  ordinaires  et  dans  lesquelles  la  considération  des 
ingesta  et  des  excréta  ne  peut  être  retenue.  D'ailleurs,  Tinitiateur  de  la 
méthode  lui-même,  Scharling,  et  tous  ceux  qui  l'ont  adoptée  comme 
Arloing  se  sont  résignés  à  ne  pas  mesurer  l'oxygène  consommé  el  à 
laisser  par  conséquent  dans  leurs  déterminations  une  lacune  d'une  gravité 
exceptionnelle.  L'acide  carbonique  tout  seul  n'est  qu'un  témoin  éloigné 
et  infidèle  de  la  respiration.  C'est  qu'en  effet  ce  gaz  n'est  pas  le  produit 
unique  de  la  combustion  respiratoire  et  il  peut  sortir  d'un  procès  chi- 
mique autre  que  la  combustion.  Il  ne  prend  une  signification  réelle  et 
intéressante  pour  l'intelligence  de  la  nutrition  que  par  sa  comparaison 
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avec  l'oxygèoe  consommé  en  même  temps  :  à  lui  tout  seul  il  ne  signifie 
rien  ou  presque  rien,  et  toute  méthode  qui  ne  donne  que  lui  contient  une 
imperfection  intolérable. 

C'est  avec  cette  préoccupation  que  nous  avons  disposé  la  méthode 
de  la  ventilation  ouverte  de  manière  à  atteindre  directement  les  deux 
termes  gazeux  (Ju  chimisme  respiratoire.  Nous  nous  sommes  inspiré 
pour  cela  d'une  notion  tout  à  fait  contraire  à  celle  qui  avait  prévalu 
jusqu'ici  et  d'après  laquelle  les  animaux  sont  tout  à  fait  intolérants  à 
l'égard  de  l'acide  carbonique. 

Dans  un  travail  antérieur  [De  la  marche  des  altérations  de  l'air 
dans  l'asphyxie  en  \ase  clos  {Archives  de  physiologie ,  1894)],  nous 
avons  établi  expérimentalement  le  contraire.  Il  résulte,  en  effet,  de 
nos  recherches  :  que  l'altération  d'une  atmosphère  limitée  autour 
d'un  animal  reste  proportionnelle  à  la  durée,  tant  que  la  tension  du 
CO*  n'atteint  pas  6  ou  7  0/0  et  que  celle  de  l'oxygène  ne  descend  pas 
à  13  ou  14  0/0.  Telle  est  la  limite  des  tensions  nuisibles,  en  deçà  de 
laquelle  la  respiration  des  animaux  conserve  sa  valeur  normale.  Cette 
limite  est  singulièrement  plus  large  qu'on  ne  l'aurait  pensé  et  elle 
laisse  une  très  grande  liberté  d'action  aux  physiologistes.  Voilà 
pourquoi,  dans  nos  appareils,  nous  pouvons  tolérer  et  nous  tolérons 
des  atmosphères  contenant  2  ou  même  8  0/0  d'acide  carbonique  et 
appauvries  corrélativement  en  oxygène.  Dans  ces  conditions,  étant 
donné  un  appareil  à  ventilation  ouverte,  le  problème  se  réduit  à 
échantillonner  le  courant  d'air  à  son  passage  et  à  analyser  l'échan- 
tillon. Les  altérations  qu'il  présente  sont  à  la  fois  assez  faibles  pour 
ne  pas  importuner  l'animal  et  assez  grandes  pour  se  laisser  mesurer 
exactement  avec  un  eudiomètre  quelconque  et  notamment  avec  celui 
dont  nous  nous  servons. 

Voici,  d'ailleurs,  les  principaux  détails  de  notre  installation  (voir 
Sff.  1  et  2)  * .  L'ensemble  du  dispositif  comprend  les  organes  sui- 
vants :  1*  un  appareil  de  ventilation  ;  2*  une  enceinte  ;  8*  une  déri- 
vation d'échantillonnage. 

1**  Appareil  servant  à  la  ventilation,  —  Nous  nous  servons  pour 
ventiler  l'enceinte  d'une  pompe  à  gaz  extrêmement  simple  repré- 
sentée en  P  {fig.  1  et  2)  et  actionnée  par  un  moteur  à  gaz. 

Notre  pompe  annulaire  double  consiste  en  un  tube  métallique 
annulaire  ouvert  en  haut  et  fermé  par  deux  extrémités  olivaires  qui 

'  Los  appareils  représentés  dans  les  figures  1  et  2  servent  en  mdme  temps  à 

la  mesure  de  la  chaleur.  L'enceinte  est  un  calorimètre  à  air  dont  les  indications 

sont  fournies  par  le  gazomètre  très  sensible  G  en  communication  avec  l'espace 

annulaire  ménagé  entre  les  deux  parois  de  l'enceinte.  La  méthode  n'a  donc  rien 

e  spécial,  et  nous  n'avons  pas  à  nous  y  arrêter  ici. 

ri 
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lui  permotlenl  d'élrr  relié  aux  organes  qui  conviennenl .  Il  est  garni 
(i'une  quanlilé  de  mercure  juste  sulKsante  pour  obturer  la  lumière 
dans  la  pnrti(^  la  plus  dérlive.  L'ensemble  est  porté  sur  un  axe  Iran^ 
versât  sur  lequel  il  exécute  des  oscillations  pendulaires  comniaadée> 
par  la  poulie  7;  ou  le  eàne  C  qui  agissent  par  l'intermédiaire  d'une 


nirormis^r  le 


Pig.  1.  —  Appareil  k  «chantillonnaj^o  pour  la  mesure  dte  cchange: 
el  de  la  Ihermog^nixe  clinx  les  chioim  de  grande  lailli 

E,  enceinte  à  paroi  double. 

P,  pompo  annulaire  double  avec  sa  poulio  di!  cummande  p. 
S  S',  soupape  df  Muller  à  mercure  délermiaanl  le  sens  du  couran 
T  T  . . .  T,  trajet  du  courant  â  sa  sorlio  de  l'enceinte. 
C,  compteur  à  l'oxtréToiW  du  courant  d'air. 

F,  sac  de  caoutchouc  emmagasinant  la  force  de  la  pompe  pour 
courant  «lanii  le  compteur. 

9",  soupape  de  Muller  a  glycérine  placâe  à  l'cntroe  du  courant  dans  l'enceinte. 
S",  floupapo  de  Muller  à  glycérine  empècbint  la  dilTusîon  du  mélanfrc  gâteux 

contenu  dan«  Il  ver»  l'eau  du  compteur. 
S.  sac  de  caoutcbouc  pour  IV'chanlillonnagc.  Il  est  l'olii'  au  trajet  T  par  Tinter' 

médiairc  du  tube  (,  du  robinet  r  et  d«  la  soupape  de  Muller  H"'. 
R,  rOcipient  qui,  par  l'intermédiaire  des  robinots  ù  trois  voies  R'  R",  pout  ^tre 

placé  sur  le  trajet  du  courant  d'air  ou  rendu  indépendant. 

G,  gazomètre  pourvu  d'un  cercle  gradué  chargé  du  mesurer  la  dilatation  de  l'air 
contenu  dana  l'espace  annulaire  de  l'enceinte. 


bielle  el  de  deux  lumiivelles.  Nous  obleiions  ainsi  deux  pompes  dis- 
tinctes ayant  le  iiiéine  piston  et  qui  peuvent  fonctionner  simultané- 
ment comme  pompe  aspirante  et  foulante  dès  qu'on  les  relie  à  un 
système  de  soupapes  chargées  île  déterminer  le  sens  du  courant. 
On   peut   donc  combiner  les  effets  des  deux  branches  de  notre 
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pompe  ou  utiliser  sculeim<iit  l'une  d'elles.  Une  seiili!  runclionnc  dans 
notre  appareil,  et  son  rôle  de  ventilateur  est  obtenu  par  l'inlermé- 
disii-e  ries  soupflpes  rte  Muller  s,  s'  (/ig.  1  eL  2), 

Le  itébit  de  la  ponijie  est  vnriiiltle.  Il  dépend  à  la  fois  de  l'ainpli- 
tude  et  du  nombre  des  oscillntions  que  l'on  i)eut  faire  varier  soit  en 
modifiant  la  longueur  de  la  manivelle,  soiL  en  changeant  le  diamètre 
de  la  poulie  rie  coinmanrie.  Ce  dernier  changement  n'est  possible 
que  riana  la  pompe  rie  la  figure  2  qui  est  (lourvue  d'un  cône. 


Pi^.  !■  —  Appareil  à  écbaDlilluntjagc  poui- 
et  de  la  Ihermogéncse  chez  les  i 
(Les  lettrée  ont  la  même  sigaiûcatJon  que  celles  de  la  figure  1.) 

La  pompe  rie  la  figure  l.qni  fait  partie  d'un  appareil  riesliné  n  des 
espèces  de  grande  taille  (chiens,  moulons  ou  portas),  peut  débiter, 
quand  on  combine  les  elTetsdesosdeuxbranches,jiisqu'à3,tHKIhli'es 
à  rhcun\  Celle  de  ta  figure  2,  beaucoup  moins  puissante,  fournit  un 
maximum  rio  250  à  260  litres  ;  mais  le  tube  annulaire  qui  en  est  l'or- 
gane essentiel  pourrait  être  aisément  remplacé  par  un  tube  lie  plus 
grand  diamètre.  On  pourrait  d'ailleurs  disjKiser  d'une  série  de  tubes 
de  diamètres  difléreiits  que  l'on  substituerait  l'un  à  l'autre,  selon 
les  cas. 

Le  pins  roinmunérneiit  nous  n'utilisons  que  l'une  îles  brandies  de- 
là pompe  double.  La  seconde  fonctionne  à  vide  ;  mais  on  conçoit 
qu'elle  puisse  l'Ire  finployéo  a  la  ventilation  d'un  second  appareil, 
ce  qui  ix-rmellrait  de  conduire  simullflnémenl  deux  expériences. 
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Il  est  encore  un  autre  mode  crassociation  très  avantageux.  Les 
deux  branches  de  la  pompe  ont  exactement  le  même  débit  lorsque 
les  deux  manivelles  sont  disposées  parallèlement,  ce  qui  est  facile  à 
réaliser  à  Taide  de  Técrou  de  réglage  placé  sur  la  bielle.  Dès  lors 
Tun  des  corps  de  pompe  peut  être  employé  à  la  ventilation  et  à 
réchantillonnage,  tandis  que  Tautre  est  relié  au  compteur  C  et  donne 
la  mesure  de  Tair  mis  en  mouvement. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  usages  divers  auxquels  la  pompe 
double  pourrait  être  utilisée.  Il  est  pourtant  un  de  ses  emplois  pos* 
sibles  que  nous  signalerons,  parce  qu'il  est  intéressant  pour  un  labo- 
ratoire :  construite  en  verre  et  garnie  de  glycérine,  elle  ferait  un 
excellent  soufflet  pour  la  respiration  artificielle. 

Aspirateur  à  écoulement  uniforme,  —  Nous  opérons  très  fré- 
quemment la  ventilation  à  Taide  d'un  aspirateur  d'une  contenance  de 
1,000  litres  qui  convient  admirablement  pour  conduire  des  expé- 
riences de  longue  durée  sur  de  petites  espèces  animales.  11  est 
d'ailleurs  pourvu  d'im  régulateur  qui  maintient  une  différence  de 
niveau  constante  entre  la  surface  du  liquide  et  l'orifice  d'écoulement 
et  assure  de  c^tte  façon  l'uniformité  du  débit.  Mais  nous  n'insisterons 
pas  pour  le  moment  sur  les  détails  de  sa  construction. 

Intensité  de  la  ventilation.  —  Conformément  aux  principes  invo- 
qués plus  haut,  la  ventilation  dans  nos  appareils  a  une  intensité 
faible.  Nous  lui  donnons  les  valeurs  moyennes  suivantes  pour  les 
principales  espèces  animales  employées  dans  les  laboratoires  : 

Nombre  de  litres 
à  rbeure. 

Pour  le  cochon  d'Inde -|-  40 

Pour  le  lapin 80  à  100 

Pour  les  chiens  de  petite  taille 100  à  120 

Pour  les  chiens  de  taille  moyenne 250  à  dOO 

Pour  les  chiens  de  grande  taille 500  à  600 

Ces  différents  chiffres  sont  aisément  obtenus  à  l'aide  d'une  pompe 
comme  la  nôtre  qui,  par  sa  construction,  peut  être  facilement  graduée 
et  dont  on  peut  faire  varier  le  débit  selon  les  besoins  de  l'expé- 
rience. Il  en  est  de  même,  d'ailleurs,  de  notre  aspirateur  à  débit 
uniforme. 

Nous  ne  reviendrions  pas  sur  les  avantages  considérables  d^une 
ventilation  modérée,  si  ce  n'étaient  là  précisément  les  circonstances 
fondamentales  de  notre  méthode.  Nous  ferons  donc  remarquer  à 
nouveau  que,  par  suite  de  sa  faible  intensité,  le  courant  d'air  qui 
abandonne  l'enceinte  habitée  par  l'animal  en  expérience  présente  des 
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altérations  massives.  Il  offre  en  moyenne  une  proportion  de  2  ou  3  0/0 
de  CO*  et  un  déficit  corrélatif  d'oxygène.  Ce  sont  là  des  proportions 
facilement  saisissables  dans  un  eudiomètre,  et  les  résultats  de  l'ana- 
lyse ont  une  précision  particulière  tirée  de  ce  double  fait  que  les 
erreurs  de  lecture  sont  très  faibles  et  qu'elles  ne  sont  multipliées  que 
par  un  facteur  également  très  faible  :  le  débit  horaire  de  la  venti- 
lation. 

Echantillonnage,  —  Pour  avoir  un  représentant  exact  de  la 
totalité  de  Tair  qui  a  traversé  l'enceinte  pendant  la  durée  d'une 
expérience,  il  est  nécessaire  d'échantillonner  le  courant  d'air  dès 
qu'il  abandonne  l'enceinte ,  c'est-à-dire  de  prélever  à  tous  les 
moments,  ^.iir  ce  courant,  une  faible  portion  du  mélange  gazeux  en 
mouvement  et  de  l'emmagasiner.  La  somme  de  ces  prises  forme  un 
échantillon  définitif  où  se  fondent  les  altérations  variables  du  courant 
et  qui  devient  ainsi  un  témoin  fidèle  de  la  composition  moyenne  de 
la  totalité  de  l'air  entraîné. 

L'échantillonnage  ne  doit  pas  seulement  être  continu,  il  doit  être 
également  proportionnel  à  la  ventilation.  Cette  double  condition  est 
automatiquement  réalisée  dans  notre  appareil,  de  la  manière  sui- 
vante :  c'est  In  pompe  elle-même  qui,  à  chaque  coup  de  piston,  jette 
dans  un  sac  de  caoutchouc  (S,  tig.  1  et  2),  ou  un  gazomètre  à 
glycérine,  une  très  faible  partie  de  son  contenu.  A  cet  effet,  le  réser- 
voir, sac  ou  gazomètre,  est  placé  en  dérivation  sur  le  trajet  du  cou- 
rant T  (%.  1  et  2)  et  il  lui  est  relié  par  un  tube  collatéral,  pourvu 
du  robinet  r  et  de  la  soupape  de  Muller  5"'.  Ce  dernier  organe 
témoigne  seulement  de  l'intensité  de  l'échantillonnage,  tandis  que  le 
robinet  r  sert  à  le  graduer,  c'est-à-dire  à  lui  donner  la  mesure  juste 
suffisante  pour  que  la  réplétion  du  sac  ait  une  durée  égale  à  celle  de 
l'expérience,  soit,  en  général,  trois  heures.  Comme  le  sac  ne  contient 
que  20  litres,  il  suffit  de  laisser  passer  5  ou  6  bulles  d'air  à  chaque 
coup  de  piston. 

Quand  nous  nous  servons  de  l'aspirateur  pour  faire  la  venti- 
lation, nous  appelons  l'échantillon  à  l'aide  d'un  petit  aspirateur  de 
10  litres  placé  en  dérivation  sur  le  courant  de  sortie.  Cet  aspi- 
rateur est  disposé  pour  donner  un  écoulement  uniforme  et  les 
gaz  y  sont  préservés  du  contact  de  l'eau  par  une  épaisse  couche 
d'huile. 

De  F  enceinte,  -  D'une  manière  générale,  l'enceinte  qui  renferme 
l'animal  doit  être  aussi  petite  que  possible,  de  manière  à  être  rapi- 
dement balayée  par  le  courant  d'air.  Dans  ces  conditions  son  volume 
est  négligeable  ot,  les  premières  minutes,  les  altérations  de  l'air 
atteignent  un  maximum  dont  la  valeur  est  exclusivement  fonction 
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de  l'intensité  du  chiinisine  respiratoire  et  de  la  rapidité  du  courant 
de  ventilation. 

Si  donc  nous  désignons  par  V  le  débit  horaire  du  ventilateur,  par 
t  la  durée  de  Texpérience  et  par  n  la  proportion  du  GO*  trouvé  à 

V/7i 

Tanalyse,  le  volume  total  du  GO*  produit  est  égal  à  57^. 

100 

Il  en  serait  autrement  si  le  volume  de  Tenceinte  était  considérable. 

Dans  ce  cas,  le  régime  définitif  des  altérations  de  l'air  ne  s'établit 

qu'avec  une  très  grande  lenteur.  L'échantillon  les  résume  toujours 

V/fl 
fidèlement  et  permet  d'établir  le  terme  -rrrz:;  mais  ce  terme  n'exprime 

100 

que  le  GO*  entraîné  hors  de  l'enceinte,  et  il  est  indispensable  d'y 

ajouter  le  GO*  qui  remplit  cette  même  enceinte  à  l'instant  précis  où 

Unit  l'expérience. 

Le  volume  total  du  GO*  produit  est  donc  égal,   en  réalité,  a 

j~ en  désignant  par  Y  la  capacité  de  l'enceinte  et  par  z/  la 

proportion  du  GO*  qui  y  est  contenu  à  la  lin  de  l'expérience. 

La  mesure  de  l'oxygène  consommé  donnerait  lieu  évidemment 
aux  mêmes  considérations  et  l'on  voit  que,  dans  la  méthode  de  la 
ventilation  ouverte,  la  mesure  exacte  des  échanges  gazeux  com- 
porte un  deuxième  terme,  sur  lequel  il  ne  nous  semble  pas  qu'on  se 
soit  jamais  aiTêté,  en  dépit  de  l'importance  qu'il  peut  atteindre. 

La  méthode  doit  donc  se  compléter  par  une  disposition  permettant 
de  déterminer  aisément  la  composition  de  l'air  de  l'enceinte  à  un 
moment  quelconque,  et  notamment  à  la  fin  de  rexpérience.  Il  faut 
encore  que  cette  exploration  puisse  se  faire  pendant  la  marche  du 
ventilateur,  sans  quoi  la  composition  de  l'air  serait  immédiatement 
modifiée  par  des  confinements.  Nous  avons  résolu  le  problème  en 
partant  des  considérations  suivantes  : 

La  masse  d'air  en  mouvement  dans  l'appareil  forme,  à  partir  de 
l'enceinte  et  y  compris  l'enceinte,  une  colonne  de  composition 
homogène.  Le  [)roblème  se  résout  donc  à  intercepter  un  segment  de 
cette  colonne  mouvante  et  à  immobiliser  ainsi  un  témoin  de  sa  com- 
position. A  cet  elTet,  le  tube  T  s'ouvre  dans  le  récipient  R  par  deux 
branches  verticales  dont  une  se  prolonge  jusqu'au  fond,  tandis  «[ue 
la  seconde  s'ouvre  à  l'extrémité  supérieure  de  ce  même  récipient. 
Celui-ci  constitue  de  cette  manière  une  branche  en  dérivation,  liée 
au  courant  principal  par  une  double  anastomose.  Or,  au  niveau  des 
points  d'union  sont  placés  les  robinets  à  trois  voies  R'R*  (|ui,  selon 
lu  position  qu'on  leur  donne,  laissent  au  courant  d'air  son  trajet 
ordinaire  ou  lui  font  traverser  le  récipient  R.  Four  lu  position  qu'ils 
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occupent  dans  la  figure,  le  courant  suit  cette  dernière  direction  et 
met  le  petit  s!  en  tension. 

Le  inélai]gQ  gazeux  contenu  dans  le  récipient  R  a,  dès  lors,  la 
composition  de  la  colonne  d'air  en  mouvement,  à  partir  de  Tenceinte 
et  y  compris  Tenceinte.  Il  pourrait  donc  témoigner  des  altérations  de 
Tair  actuellement  contenu  dans  cette  même  enceinte.  Il  suffit  de 
'immobiliser,  c'est-à-dire  de  le  soustraire  provisoirement  au  courant 
d'air,  ce  à  quoi  on  parvient  aisément  par  la  manœuvre  combinée 
des  deux  robinets  à  trois  voies  R'R'';  on  en  fait  alors  l'analyse.  La 
branche  collatérale  e,  jusque  là  fermée  en  r',  est  reliée  à  l'eudio- 
mètre,  et  le  sac  s'  satisfait  à  la  prise. 

Des  conditions  nécessaires  pour  assurer  ïunitormité  du  mélange 
ijazeux  en  mouvement  et  le  préserver  de  tout  échange  avec  F  air 
extérieur. 

Les  dispositions  précédentes  n'auraient  aucun  effet  utile  si  on  ne 
prenait  les  précautions  nécessaires  pour  assurer  l'homogénéité  du 
mélange  gazeux  en  circulation  dans  l'appareil  et  le  préserver,  en 
même  temps,  de  tout  mélange  capable  d'en  troubler  la  composition. 
Ce  sont  là  des  détails  essentiels  qu'on  ne  saurait  négliger  sans 
fausser  les  résultats  de  la  manière  la  plus  grave. 

Donc,  il  faut  que  le  mélange  soit  pur  et>tiomogène. 

La  première  de  ces  conditions  est  très  simplement  obtenue  par 
l'insertion  de  soupapes  de  Muller  sur  toutes  les  parties  du  trajet  du 
courant  pouvant  donner  prise  à  des  phénomènes  de  diffusion. 
Ainsi  la  soupape  s",  placée  à  l'origine  du  courant,  empêche  toute 
cominunicAition  de  l'enceinte  avec  le  dehors.  L'air  intérieur  et  l'air 
extérieur  sont  constamment  séparés  par  un  septum  liquide  ((ui 
supprime  toute  diffusion.  On  obtient,  par  surcroît,  l'avantage  de 
disposer  d'un  témoin  qui  garantit  l'étanchéité  absolue  de  l'enceinte 
et  dénonce  le  bon  fonctionnement  de  l'appareil.  Ce  témoignage 
réside  dans  le  passage  régulier  des  bulles  d'air  dans  la  soupape. 
En  dehors  de  cette  précaution,  l'air  contenu  dans  l'enceinte  s'échappe 
partiellement  au  dehors  et  il  est  remplacé  par  de  l'air  pur.  Il  en 
résulte  une  ventilation  supplémentaire  absolument  indéterminée  et 
dont  l'influence  atteint  une  mesure  que  nous  n'eussions  jamais 
prévue.  Les  résultats  de  la  même  expérience  peuvent  présenter  un 
écart  de  1/5,  selon  qu'on  enlève  la  soupape  ou  qu'on  la  laisse  fonc- 
tionner. 

La  soupape  s""  remplit  un  rôle  analogue,  en  empêchant  la  diffusion 
de  l'air  contenu  dans  le  récipient  R  avec  l'eau  du  compteur. 

Ce  n'est  que  par  ces  précautions  que  nous  empêchons  tous  les 
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phénomènes  de  diflusion  qui  troubleraient  la  pureté  du  mélange  et 
dont  rinfluence  est  ici  d'autant  plus  considérable  que  la  ventilation 
est  plus  modérée. 

Pour  obtenir  l'homogénéité  du  mélange  gazeux,  il  suffit  d'assurer 
régale  répartition  de  Tair  en  mouvement  dans  l'enceinte.  Cette  con- 
dition n'est  jamais  réalisée  lorsqu'on  se  borne  à  ouvrir  deux  orifices 
symétriques  pour  l'entrée  et  la  sortie.  Dans  ce  cas,  l'air  est  entraîné 
au  dehors  avant  d'avoir  pu  se  mélanger  exactement  avec  l'air  expiré 
par  l'animal  et  on  obtient  des  quotients  respiratoires  invraisemblable^. 
Il  en  est  tout  autrement  si  les  orifices  d'entrée  et  de  sortie  sont  pro- 
longés à  l'intérieur  de  l'enceinte  par  deux  grilles  symétriquement 
disposées  le  long  des  parois. 

La  méthode  que  nous  venons  de  décrire  nous  a  donné  un  grand 
nombre  de  résultats  que  nous  exposerons  dans  un  travail  d'ensemble 
sur  la  respiration. 
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HEGHERGHES  SUR  LE  FERMENT  AMYLOLYTIQUB  DU  SANG 

(HéMODlASTAiîE) 
Par    M.    A.   TCHCRCVKOFF 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Sorbonne.) 


I.  —  But  de  la  recherche. 

On  admet  rexistence  dans  le  sang  de  plusieurs  diastases,  et  entre 
autres  d*une  diastase  capable  de  transformer  le  glycogène  et  Tamidon 
en  glucose.  Magendie,  Cl.  Bernard  (1877),  Schiff  (1866),  Bœhm  et 
Hoffmann  (1877),  Lépine  (1890),  etc.,  ont  conclu  à  sa  présence  pour 
des  raisons  diverses.  Plus  récemment  M.  Bial  (1892)  Ta  définitivement 
démontrée.  En  second  lieu  le  sang  contient  de  la  maltase,  capable 
de  transformer  le  mallose  en  glucose;  ce  fait  établi  par  E.  Dubourg 
et  Bourquelot(1889)  a  été  vérifié  par  M.  Bial  (1892)  et  C.  Tebb(1893). 

Il  s'agit  ici  seulement  du  premier  de  ces  ferments,  Tamylolytique 
ou  hémodiastase.  Les  recherches  précédentes  ont  prouvé  son  exis- 
tence dans  le  sang  ou  dans  le  sérum  du  sang  extrait  des  vaisseaux 
et  examiné  après  un  certain  délai. 

Il  restait  à  savoir  si  ce  ferment  préexistait  réellement  dans  le  sang 
circulant  ou  s'il  apparaissait  seulement  à  la  suite  des  altérations  qui 
se  manifestent  dans  le  sang  extrait,  ainsi  que  Schiff  Ta  soutenu.  Il  y 
a  en  effet  des  précédents  de  ce  genre  :  le  ferment  glycolytique  (des- 
tructeur du  sucre)  de  Lépine  parait  résulter  d'une  altération  du  sang 
et  faire  défaut  dans  le  sang  circulant.  La  question  restait  pendante 
après  les  recherches  de  Bial  parce  que  l'auteur  n'opérait  pas  immé- 
diatement sur  le  sang  au  moment  de  sa  sortie  des  vaisseaux  :  il 
agissait  sur  le  sérum  provenant  de  la  coagulation ,  ou  sur  le  plasma 
provenant  de  la  centrifugation* 

A  la  vérité,  la  préexistence  de  l'hémodiastase  dans  le  sang  était 
rendue  vraisemblable  par  le  travail  de  F.  Rôhmann  qui  a  établi  c^tte 
préexistence  dans  la  lymphe.  Néanmoins  il  était  utile  de  vérifier  le 
fait  dans  le  cas  du  sang,  d'autant  plus  que  le  procédé  de  Rôhmann 

ARCH.  Dfi  PHY8.,  5*  BÉKIB.  —  VII.  \l 


630  A.    TGIIEREVKOFF. 

n'est  pas  absolument  à  Tabri  de  toute  objection.  Il  exige,  en  effet, 
que  Ton  tienne  compte  de  la  quantité  de  sucre  préexistant  dans  ia 
liqueur  organique;  c'est  ce  qu'a  fait  Rôhmann;  mais  cela  ne  suffît 
pas  encore,  car  il  peut  se  former  du  sucre  lorsque  l'on  met  en  pré- 
sence d'une  solution  de  glycogène  ou  d'amidon,  une  liqueur  aussi 
complexe  que  le  sang  (ou  même  la  solution  de  chlorure  de  sodium)^ 
qui  favorise  à  un  haut  degré  le  développement  des  microbes. 

En  second  lieu  il  était  intéressant  de  suivre  dans  le  liquide  sanguin 
l'évolution  du  ferment,  de  voir  s'il  augmentait  ou  diminuait  à  mesure 
qu'on  s'éloigne  du  moment  de  la  saignée. 

Tel  est  le  but  proposé  à  mes  recherches  par  M.  le  professeur  Dastre 
que  je  remercie  ici  de  ses  conseils  et  de  son  hospitalité. 

IL  —  Principe  de  la  recherche. 

Il  fallait,  pour  réaliser  notre  but,  extraire  du  sang  le  ferment  qu'il 
contient  à  un  moment  donné.  On  le  mélange,  pour  cela,  à  un  volume 
suffisant  d'alcool  (4  vol.  pourl  de  sang).  La  diastase  du  sang  comme 
toutes  les  autres  est  insoluble  dans  l'alcool.  Elle  se  retrouve  donc 
dans  le  précipité  obtenu.  On  lave  celui-ci  à  l'alcool  absolu  afin  d'en- 
lever les  matières  étrangères  solubles  et,  parmi  elles,  le  sucre  dont 
la  présence  aurait  des  inconvénients  pour  la  suite.  Le  précipité  ainsi 
lavé  est  ensuite  desséché  avec  précaution  de  manière  à  éliminer 
l'alcool.  On  le  traite  alors  par  l'eau  qui  devra  dissoudre  la  diastasi^ 
précipitée.  On  emploie  de  l'eau  froide  qu'on  laisse  agir  sur  la  poudre 
précédente  à  la  glacière  pendant  vingt-quatre  heures.  Les  vasi's 
que  l'on  emploie  sont  d'ailleurs  préalablement  stérilisés.  Ces  précau- 
tions, de  stériliser  les  vases  et  d'user  d'eau  glacée,  ont  pour  but 
d'éviter  le  développement  des  microorganismes  qui,  étant  capables 
de  saccharifier  l'amidon  comme  fait  la  diastase,  pourraient  troubler 
l'épreuve  ultérieure. 

On  admet  que  l'eau  enlève  la  totahté  du  ferment  contenue  dans  le 
précipité  alcoolique;  tout  au  moins  elle  en  enlève  une  très  forte 
proportion  et  qui  doit  rester  la  même  d'une  opération  à  l'autre. 

La  solution  de  ferment  est  ensuite  essayée  sur  l'amidon.  On  en 
mélange  un  volume  déterminé  avec  un  volume  déterminé  d'empois 
d'amidon  et  le  mélange  est  exposé  à  l'étuve  à  40*  pendant  quelques 
heures;  après  quoi,  l'on  analyse  le  sucre  provenant  de  la  sacclian- 
fication. 

III.  —  Marche  des  expériences. 

Nous  avons  recherché  riiémodiastase  : 
1®  Dans  le  sang  circulant; 
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2®  Dans  le  sang  à  intervalles  de  temps  croissants  après  sa  sortie 
des  vaisseaux  ; 
3®  Dans  le  sérum. 

1*  Sang  circulant.  —  25  centimètres  cubes  de  sang  sont  reçus  de 
Tarière  directement  dans  4  volumes  d'alcool  à  95®.  Le  précipité  qui 
contient  Thémodiastase  est  recueilli  sur  le  filtre,  lavé  à  Talcool  jus- 
(ju'à  ce  que  Talcool  de  lavage  ne  contienne  plus  de  sucre,  desséché 
de  diverses  façons  indiquées  dans  chaque  expérience.  Ce  précipité 
est  ensuite  traité  par  50  centimètres  cubes  d'eau  distillée  pendant 
vingt-quatre  heures  à  la  glacière.  On  filtre  et  on  a  ainsi  une  solution 
aqueuse  du  ferment  toujours  obtenue  dans  des  conditions  compa- 
rables. 

2"  Sanff  après  sa  sortie  des  vaisseaux,  —  Pour  empêcher  le  sang 
de  se  coaguler,  nous  l'avons  additionné  de  1  0/0  d'oxalate  de  soude, 
ce  qui  ne  change  rien  à  Faction  de  la  diastasc.  On  prélevait  ensuite 
25  centimètres  cubes  de  sang  à  des  intervalles  de  temps  variant  de 
vingt  minutes  à  vingt-quatre  heures  après  sa  sortie  des  vaisseaux. 
Ces  25  centimètres  cubes  étaient  traités  par  Talcool  et  on  obtenait 
une  dissolution  aqueuse  du  ferment  par  la  méthode  employée  pour 
le  sang  circulant. 

3®  Sérum.  —  Le  sang  recueilli  dans  une  éprouvette  stérilisée  *  est 
mis  à  la  glacière  pendant  vingt-quatre  heures.  On  décante  le  sérum 
et  on  le  traite  par  Talcool.  On  obtient  encore  l'extrait  aqueux  d'hémo- 
diastase  par  la  méthode  décrite  précédemment.  Comme  pour  le  sang, 
la  recherche  du  ferment  est  faite  dans  le  sérum  à  des  intervalles  de 
temps  variant  de  vingtrquatre  à  quarante-huit  heures  après  sa  sortie 
des  vaisseaux. 

'  Action  de  Thémodiastase  sur  l'amidon.  —  Dans  chacjue  expé- 
rience, on  prend  10  centimètres  cubes  de  l'extrait  aqueux,  on  les 
mélange  avec  50  centimètres  cubes  d'empois  d'amidon  qui  ne  réduit 
pas  la  liqueur  de  Fehling.  On  met  le  tout  à  l'étuve  à  40®  pendant 
un  temps  variable  de  quatre  à  quinze  heures  et  on  recherche  la 
présence  du  sucre  dans  ce  liquide  au  moyen  de  la  liqueur  de  Fehling. 

IV.  —  Preuve  de  F  existence  du  ferment  dans  le  sang  circulant 

et  dans  le  sérum. 

Exp.  I.—  1®  25  centimètres  cubes  de  sang  sont  reçus  de  l'artère  d'un 
chien  dans  50  centimètres  cubes  d'alcool  ;  25  centimètres  cubes  du  même 
sang  dans  100  centimètres  cubes  d'alcool. 

*  Tous  les  vases  donl  nous  nous  sommes  servi  dans  nos  expériences  avaient 
été  stérilisés  à  l'autoclave  à  120*  pendant  une  heure. 
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Les  précipités  alcooliques  sont  desséchés  à  Tair,  puis  pendant  six  jours 
dans  le^vide  au-dessus  de  l'acide  sulfurique. 

2®  500  centimètres  cubes  du  même  sang  sont  recueillis  pour  en  extraire 
le  sérum  : 

10*»  du  sérum  sont  précipités  par  100**  d'alcool  ^ 
10  —  —  150        — 

10  —  —  300        — 

l^s  précipités  alcooliques  sont  desséchés  à  Tair. 

On  mélange  10  centimètres  cubes  de  l'extrait  aqueux  de  chaque  prise 
avec  20  centimètres  cubes  d'empois  d'amidon,  on  laisse  quatre  heures  à 
rétuve  à  40*^,  puis  dix-huit  heures  à  la  glacière. 

On  constate  que  tous  les  ballons  contiennent  du  sucre  en  notable 
proportion. 

Contre^preuve.  —  On  prend  de  l'extrait  aqueux  du  sang  et  du  sérum, 
on  le  stérilise  à  l'autoclave*  à  120<^  pendant  trois  quarts  d'heure  et  on 
mélange  10  centimètres  cubes  de  cet  extrait  stérilisé  à  20  centimètres 
cubes  d'amidon.  Après  quatre  heures  de  séjour  à  Tétuve,  ce  mélange  ne 
contenait  pas  de  sucre. 

V.  —  Recherche  du  ferment  dans  le  sang  circulant,  dans  le  sang 

retiré  des  vaisseaux  et  dans  le  plasma, 

Ëxp.  II.  —  1**  25  centimètres  cubes  de  sang  de  chien  sont  reçus  à  la 
sortie  de  l'artère  dans  125  centimètres  cubes  d'alcool  ; 

2®  120  centimètres  cubes  de  sang  sont  additionnés  à  la  sortie  du  vais- 
seau de  i^yb  d'oxalate  de  soude.  On  prélève  de  ce  sang  : 

a  25**,  20  minutes  après  la  prise  de  sang. 
b  25«%  40      —  —  — 

c  25<*,  60      —  —  — 

Les  45  centimètres  cubes  qui  restent  sont  mis  à  la  glacière  et  vingts 
quatre  heures  après  la  prise  du  sang,  ils  fournissent  : 

d  10**  de  plasma. 

a,  bf  Cy  d  sont  précipités  par  125  centimètres  cubes  d'alcool.  Ou  des- 
sèche les  précipités  à  l'air  pendant  vingt-quatre  heures. 

On  fait  alors  deux  parts  des  précipités.  La  première  moitié  de  chaque 
précipité  est  dissoute  dans  50  centimètres  cubes  d'eau  distillée.  10  centi- 
mètres cubes  de  cet  extrait  aqueux  sont  mélangés  à  50  centimètres  cubes 
d'empois  d'amidon  et  placés  à  40*^  pondant  quatre  heures.  Au  bout  de  ce 
temps  on  constate  que  chaque  ballon  contient  du  sucre. 

'  100  centimètres  cubes  d'alcool  sont  suffisants  pour  précipiter  tout  le  ferment 
de  35  centimètres  cubes  de  sérum,  car  le  flUrat  additionné  d'une  nouvelle  quan- 
I  ilé  d'alcool  ne  donne  pas  de  nouveau  précipité. 
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Contre-épreuve,  —  Ce  qui  reste  de  chaque  extrait  aqueux  du  précipité 
est  stérilisée  120®  à  Tautoclave.  On  prend  10  centimètres  cubes  de  chacun 
de  ces  extraits,  on  les  mélange  à  50  centimètres  cubes  d*empois  d*amidon 
et  on  constate  qu'après  quatre  heures  de  séjour  à  40®,  aucun  des  ballons 
ne  contient  de  sucre. 

La  seconde  partie  de  chaque  précipité  abandonnée  à  la  température  du 
laboratoire  pendant  quarante-cinq  jours  dans  les  ballons  stérilisés  con- 
tient encore  du  ferment  qui  saccharifie  Tempois  d*amidon. 

VI.  —  Variation  du  pouvoir  sacchariBani  du  sang  après  sa  sortie 

des  vaisseaux. 

Exp.  III.  —  1®  A  25  centimètres  cubes  de  sang  de  chien  sont  reçus  dans 
100  centimètres  cubes  d*alcool  ; 

2®  100  centimètres  cubes  de  sang  sont  additionnés  à  la  sortie  du  vais- 
seau de  l'',5  d'oxalate  de  soude.  On  prélève  : 

b  25®°,  20  minutes  après  la  prise  de  sang. 
c  25**,  60      —  —  — 

d  25««,  24  heures  —  — 

a,  Z»,  p.,  d  sont  précipités  par  100  centimètres  cubes  d*alcool  ;  et,  au 
moyen  des  extraits  aqueux  obtenus,  on  dispose  les  mélanges  suivants  : 

50®^  d^empois  d^amidon  -f-  10®®  d'extrait  a  bouilli. 

1"  série .{ ae 

25         —  —       +  —  c      ^ 

50         —  —       +  —  (/      — 

Après  quatre  heures  de  séjour  à  Tétuve  a  40®  et  quinze  heures  à  la 
température  de  5  à  6®,  aucun  des  ballons  de  la  première  série  ne  renfer- 
mait de  sucre. 

Une  deuxième  série,  en  tout  semblable  à  la  première,  a  donné  les  mêmes 
résultats. 

On  dispose  une  ifoisième  série  semblable  à  la  première,  mais  dans 
laquelle  les  extraits  aqueux  n*ont  pas  été  bouillis. 

Après  quatre  heures  de  séjour  à  40®  et  quinze  heures  à  5®,  on  amène 

à  60  centimètres  cubes  le  volume  de  chacun  des  ballons  et  on  détermine 

la  quantité  de  liqueur  nécessaire  pour  réduire  10  centimètres  cubes  de 

liqueur  de  Fehling. 

On  obtient  les  chiffres  suivants  : 

Moyenne. 

Pour  a 3,5  3,3  3,6  3,6  3,5 

Pour  A 5,2  5,1  5,3  5,2  5,2 

Pour  c 4,0  4,2  4,2  4,3  4,2 

Pour  t/ 4,6  4,4  4,3  4,4  4,4 

Conclusion,  —  Le  pouvoir  sacchariflant  du  sang  (quantité  de 
ferment)  diminue  à  mesure  qu'on  s*éloigne  du  moment  de  la  prise  du 
sang. 
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Exp.  IV.  —  Variation  du  pouvoir  saccharifiant  du  ferment  du  sang  et 
du  sérum. 

Les  précipités  alcooliques  étaient  desséchés  pendant  vingt-quatre 
heures  à  40*. 

Après  quatre  heures  de  séjour  à  Tétuve,  les  mélanges  de  ferment 
et  d'empois  étaient  bouillis  pour  mettre  fin  à  Taction. 

Résultats, 

a  Reça  dans  l'aloool 10,8  11,2  11,0  11.0 

2  b  Précipité  par  Talcool  90  minutas  après  la  prl?e....  11,7  1S,3  .12,9  12,0 

S»n8-i^                 -                 60       -                -           ....  14,1  13,6  13,5  13,: 

d                 —                24  heures            ~           ....  14,4  14,6  U,6  11,5 

«  24  heures  après  la  prise 3,4       3,7       3,6        3,6 

^®"    'S  25  heures  -  4,8       4,4        4,3         4,5 

*48     -  -  4,4       4,6       4,7         4,5 

Conclusions.  —  1**  Dans  le  sang  et  dans  le  sérum,  le  pouvoir 
saccharifiant  du  âang  diminue  à  mesure  qu'on  sMloigne  du  moment 
de  la  prise  du  sang; 

2*  En  comparant  Tensemble  des  expériences  et  surtout  a  à  </ (quan- 
tités égales  de  sang  et  de  sérum  après  le  même  temps)  on  voit  que 
le  sérum  contient  plus  de  ferment  que  le  sang. 

Exp.  V.  —  Variation  du  pouvoir  saccharifiant  du  ferment  du  sang  et 
du  sérum  à  intervalles  de  temps  éloignés  (10  jours,  45  jours). 

Les  précipités  ont  été  desséchés  à  Tétuve  à  30-32*>  pendant  vingt-qiiati'e 
heures.  Le  ferment  a  agi  sur  Tempois  d'amidon  pendant  quinze  heures 
à  38<*,  on  a  ensuite  porté  les  ballons  à  Fébullition. 

Le  sang  de  dix  jours  avait  été  conservé  à  la  glacière  à  Tétat  de  sang 
oxulaté. 

Le  sang  de  quarante-cinq  jours  provenait  de  Texpérience  II  et  avait  été 
conservé  à  Tétat  de  précipité  alcoolique.  Ces  deux  sangs  n'avaient  aucune 
odeur  de  puu'éfuction  et  Texamen  microscopique  et  bactériologique  n'y 
a  révélé  aucune  bactérie. 

Itôsultuts. 

Moy. 

a  Reçu  dans  l'alcool 1,3  1,4  1,4  1,2  1,3 

^  Précipité  par  ralcool  20  minutes  après  la  prise..  1,7  1,8  1,7  1,7  1,7 

s„-       ,i'                 -                 60       -                -           ..  1,2  1,3  1,2  1,2  l,i 

^*»B--^rf                 _                 84  heures             --           ..  1,9  1,8  1,6  1,6  1,7 

e                 —                 10  jours                —           ..  1,8  1,2  1.2  1,3  1,2 

f                  -                  45      —                   -            ..  1,5  1,5  1.4  1.4  1,6 

«  24  heures  uprés  la  prise 0,4     0,3     0,3     0,3     0,3 

Sérum..^  p  2*hî»m.  -  0,5     0,4     0,3     0,4     0,4 

T  48  heures  —  1,2     1,3     1,2      1,2     1,2 

Conclusions.  —  !•  Comme  précédemment,  il  y  a  diminution  du 
pouvoir  saccharifiant  du  sang  à  mesure  qu'on  s'éloigne  du  moment 
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de  la  prise.  Il  n'y  a  que  deux  chiffres  légèrement  aberrants,  à  savoir 
pour  le  sang  après  soixante  minutes  et  après  dix  jours  pour  lesquels 
la  différence  est  faiblement  négative  ; 

2**  Le  sang  oxalaté  conserve  son  pouvoir  sacchariflant  pendant  dix 
jours;  le  précipité  alcoolique  pendant  quarante-cinq  jours. 

Exp.  VI.  —  Variation  du  pouvoir  sacchariflant  du  sang  et  du  sérum 
après  la  sortie  du  sang  des  vaisseaux. 

Résultats, 

Moy. 

a  Reçu  dans  ralcool 0,8     0.8     0,9     0,8     0,8 

.h  Précipité  par  l'alcool  20  minutes  après  la  prise..    0,8     0,7     0,7     0,7     0,7 
SaBg...(^  _  60       -  -  ..    1,3      1,4     1,4     1,4     1,4 

d  ^  24  heures  —  ..3,0     3,2     3,3     3,2     3,2 

«  24  heures  après  la  prise  du  sang 0,3     0,3     0,2     0,3     0,3 

Sérum.. {  p  25     —  -  —  0,4     0,4     0,3     0,3     0,35 

7  48     -  -  -  1,2     1,2     0,9     1,0     1,0 

Conclusions.  —  Les  mêmes  que  précédemment. 

VIL  —  Conclusions  générales, 

!•  Le  ferment  sacchariflcateur  (hémodiastase)  préexiste  dans  le 
sang;  il  y  est  d'ailleurs  en  quantité  faible; 

2®  Le  pouvoir  sacchariflcateur  (quantité  du  ferment)  n'augmente 
pas  dans  le  sang  à  mesure  que  Ton  s'éloigne  du  moment  de  la  prise. 
Il  diminue  au  contraire  sensiblement; 

8**  Le  ferment  passe  pour  la  plus  grande  partie  dans  le  sérum  du 
sang  coagulé  ; 

4*  Le  sang  que  l'on  empêche  de  coaguler  au  moyen  de  l'oxalate 
de  sodium  conserve  son  ferment  pendant  assez  longtemps  (dix  jours). 
La  présence  de  l'oxalate  n'empêche  point  son  action. 


DE    L'EXPLORATION    DU    CHIMISME   RESPIRATOIRE 

Par   M.   F.    LAULANIÉ 
Direoteur  de  l'École  vélirinaire  de  Toulouse. 


Position  du  problème,  —  Dans  les  diverses  méthodes  usitées 
pour  déterminer  lUntensité  des  combustions  respiratoires,  la  mesure 
embrasse  la  totalité  de  Tacide  carbonique  produit  et  de  l'oxygène 
consommé  pendant  la  durée  de  Texpérience.  Le  résultat  obtenu  est 
donc  une  moyenne  dans  laquelle  se  confondent  toutes  les  variations 
qui  ont  pu  se  produire  dans  le  même  temps. 

Or  il  y  a  souvent  un  très  grand  intérêt  à  connaître  c^s  variations 
et  elles  ne  peuvent  être  énoncées  que  par  une  méthode  permettant 
de  suivre  la  marche  des  combustions  respiratoires.  La  méthode  gra- 
phique répond,  il  est  vrai,  à  ce  desideratum  (Frédéricq,  Jolyet, 
d*Arsonval,  Nobis),  mais  elle  a  l'inconvénient  très  grave  de  ne  faire 
connaître  que  Tun  des  éh'ments  de  la  respiration.  La  marche  de  la 
production  du  GO'  lui  échappe. 

Il  devenait  donc  indispensable  d'introduire  une  méthode  permet- 
tant de  déterminer  à  un  moment  quelconque  de  l'expérience  l'inten- 
sité des  échanges  respiratoires.  On  procéderait  ainsi  à  une  véritable 
exploration  fournissant  la  mesure  de  l'intensité  actuelk  des  combus- 
tions. Dans  une  courte  note  insérée  dans  les  Comptes  rendus  des 
séances  de  la  Société  de  biologie  (22  février  1895),  nous  avons  déjà 
exposé  les  détails  essentiels  de  notre  méthode.  La  description  précise 
en  sera  plus  facile  dans  ce  mémoire  où  nous  pourrons  utiliser  un 
grand  nombre  des  faits  exposés  dans  notre  premier  travail*.  Nous 
n'avons  plus  qu'à  fixer  les  conditions  précises  qui  touchent  à  ce 

'  Voir  le  présent  numéro  de  ce  journal  :  Sur  un  êppareil  pour  U  mesure  des 
nchanges  respiratoires^  etc. 
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problème  tout  spécial  et  tout  nouveau,  à  ce  qu'il  nous  semble  :  exé- 
cuter l'exploration  du  chimisme  respiratoire  d'un  animal  en  expé- 
rience à  un  moment  quelconque  de  cette  expérience,  c'est-à-dire 
déterminer  l'intensité  actuelle  des  combustions  respiratoires  de 
l'animal  en  observation.  Ce  problème  répond  à  un  côté  jusque-là 
négligé  de  l'étude  de  la  respiration.  La  question  se  pose  souvent  de 
savoir  quels  sont  les  effets  immédiats  et  consécutifs  d'une  condition 
nouvelle  brutalement  introduite  dans  la  vie  d'un  animal  et  agissant 
avec  une  grande  puissance  :  telles  l'activité  musculaire, l'ingestion  des 
divers  principes  immédiats  alimentaires,  l'inoculation  d'un  virus,  etc. 
Les  effets  complets  de  ces  conditions  ou  de  conditions  analogues  ne 
peuvent  être  connus  que  par  une  série  de  déterminations  équidis- 
tantes  et  assez  rapprochées  permettant  de  construire  une  courbe  par 
points  qui  devient  caractéristique  de  la  condition  introduite. 

Principe  de  la  méthode.  —  L'exploration  du  chimisme  respiratoire 
dans  un  appareil  à  ventilation  ouverte  comme  celui  que  nous  avons 
décrit  dans  notre  premier  mémoire  exige  comme  condition  indispen- 
sable l'uniformité  de  la  ventilation.  Si  nous  supposons  cette  condition 
réalisée  le  principe  de  la  méthode  devient  très  simple  :  en  traversant 
l'enceinte  habitée  par  l'animal  l'air  subit  des  altérations  croissantes 
dont  le  maximum  est  atteint  au  moment  où  l'atmosphère  de  l'enceinte 
a  été  déplacée  par  une  ventilation  d^égal  volume.  A  partir  de  cet 
instant  la  ventilation  étant  uniforme,  la  composition  de  l'air  est 
exclusivement  fonction  de  la  respiration  et  ses  changements  reflètent 
avec  exactitude  toutes  les  variations  survenues  dans  l'intensité  des 
combustions. 

L'ensemble  se  réduit  à  un  courant  régulier  et  constant  sur  lequel 
se  jette  un  affluent  à  débit  variable.  A  chaque  valeur  de  ce  débit 
répond  un  régime  caractéristique  d'altérations  que  révélerait  une 
analyse  dirigée  sur  une  partie  quelconque  du  courant.  Explorer  le 
courant,  tel  est  le  point  de  technique  à  résoudre. 

La  méthode  comporte  donc  ces  deux  desiderata  :  1**  assurer  l'uni- 
formité de  la  ventilation  ;  2*  intercepter  sur  le  courant  d'air  de  sortie 
un  témoin  de  ses  altérations  sans  interrompre  la  ventilation  ni 
changer  son  débit. 

On  a  vu  comment  nous  avons  résolu  cette  dernière  difficulté  dans 
Tappareil  représenté  dans  la  figure  1  de  notre  premier  mémoire  *  et 
nous  n'y  reviendrons  pas  autrement.  Quant  à  l'uniformité  de  la  venti- 
lation elle  dépend  exclusivement  du  moteur  qui  dans  notre  labora- 
toire est  un  moteur  à  gaz  d'une  régularité  impeccable. 

Mais  les  questions  de  physiologie  qui  sont  de  nature  à  réclamer 

Loc,  cit. 
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l*exploration  à  volonté  du  chimisme  respiratoire  étant  plus  {acilc^  à 
aborder  sur  les  espèces  animales  de  petite  taille,  nous  avons  installé 
pour  cet  objet  un  appareil  aussi  simple  que  commode  et  qu'on  verra 
représenté  dans  la  figure  1.  Il  comprend  trois  parties  :  1*>  Tenceinte; 
2*  un  aspirateur  à  débit  constant;  8®  un  explorateur.  U enceinte  n'a 
rien  do  spécial  si  ce  n*est  sa  faible  capacitcî  qui  mesure  10  litres  au 
maximiun.  Celle  qui  est  représentée  dans  la  figure  sert  en  même 
temps  à  mesurer  la  thermogénèse  à  Taide  de  réchaufTement  subi  par 
Tair  à  son  passage.  Nous  exposerons  plus  tard  c^ette  méthode. 

Aspirateur  à  débit  constant  (A,  figf.  1).  —  Il  est  constitué  par  un 
vase  d'une  contenance  de  1,000  litres  et  l'uniformité  de  son  débit 
est  assuré  par  l'annexion  d'un  régulateur  ainsi  construit  :  le  vase  V 
communique  largement  avec  l'aspirateur  par  le  tube  C.  Il  est 
surmonté  d'un  système  de  poulies  P  P  P*  de  même  diamètre  et 
solidarisées  sur  le  même  axe.  Sur  la  poulie  F  s'enroule  un  fil  auquel 
est  suspendu  l'orifice  d'écoulement  du  liquide  (0).  La  poulie  P'  en- 
roule  dans  le  même  sens  le  fil  d'un  flotteur  reposant  sur  le  niveau 
liquide  commun  aux  deux  vases  conununiquants.  Enfin  la  poulie  P' 
enroule  en  sens  inverse  le  fil  de  la  masse  P'"  faisant  contrepoids. 
Lorsque  le  niveau  liquide  s'abaisse  dans  les  deux  vases  pendant 
l'écoulement,  les  fils  des  poulies  P  et  P'  se  déroulent  dans  le  même 
sens  et  de  la  même  quantité,  de  façon  à  maintenir  une  distance 
invariable  entre  le  niveau  du  liquide  et  son  orifice  d'écoulement.  La 
hauteur  de  chute  est  donc  toujours  la  même  et  l'écoulement  est  par 
là  même  uniforme.  Nous  n'insisterons  pas  sur  les  autres  détails  du 
fonctionnement  de  ce  régulateur,  la  légende  qui  acconij»agne  la  fi- 
gure suffisant  à  les  rendre  saisissablus. 

Explorateur,  —  Il  est  constitué  par  un  gazomètre  G  garni  de 
glycérine  et  disposé  dans  son  ensemble  comme  le  récipient  R  (ffff,  i 
de  notre  premier  mémoire).  Le  tube  T  dont  il  est  [)ourvu  fait  partie 
du  trajet  normal  du  courant  T,  T,  T,  mais  par  la  manœuvre  des  robi- 
nets à  trois  voies  r,  r',  ce  même  courant  est  détourné  dans  le  gazo- 
mètre dont  il  déplace  l'air  pour  y  substituer  celui  qui  vient  de  l'en- 
ceinte. Par  une  manœuvre  en  sens  inverse  le  courant  est  ramené 
dans  sa  première  voie  et  le  gazomètre  devient  disponible  pour  une 
analyse.  Il  est  bien  évident  que,  tant  que  le  gazomètre  est  placé  sur 
le  trajet  de  Tair  en  mouvement,  il  est  nécessaire  de  le  fixer,  sans  quoi 
la  cloche  serait  aspirée  par  le  ventilateur.  Le  petit  frein  i  remplit  cet 
office.  Il  est  enlevé  au  moment  de  l'analyse  pour  permettre  à  la 
cloche  de  répondre  à  l'appel  de  Tendiomètre. 

L'appareil  étant  en  marche  et  le  gazomètre  étant  placé  sur  le  tiajet 
du  courant,  l'air  qu'il  contient  offre  les  altérations  caractéristiques  dç 
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l'état  physiologique  actuel  de  ranima)  et  son  analyRe  ferait  connaître 


e  Rontsnancr;  do  1,000  Ittr^B. 
niquant  par  le  tube  C  avec  l'aspirateur  ol  portant  l'appareil  régu- 
lateur de  l'Acouiemcnt. 

0,  pipette  ù  écoulement  relii^e  par  un  tube  1'  à  l'enIrâmitA  inrérieure  dn  l'aspi- 

P  F  P',  sj'Htème  du  poulicii  de  mime  diamètre  portées  sur  lo  même  a](c. 

P,  poulie  enroulant  le  111  de  augpenstoo  de  la  pipette  à  écuulement. 

P,  poulie  enroulant  dans  te  même  sens  le  fil  de  suspenaion  d'un  flollpur  invi- 
sible reposant  sur  lo  niveau  liquide  dans  le  vase  V. 

P',  poulie  enroulant  en  sena  inverse  1c  Itl  de  Buspensîon  du  contrepoids  P'''. 

O*,  oriflce  d'rcouicmont  de  la  pipette  («'ouvrant  lians  la  cuvette  C  qui  lui  est 
attachée. 

1,  tube  conduisant  le  liquide  tombé  dans  l'f-prouvette  E'. 
E\  éprouvettn  •'talonnée  servant  à  mesurer  In  débit. 

E,  enceinte  funclionnant  aussi  comme  calorimètre  anémolhermique. 
TTT  ...  T,  tube  d'abduction  du  courant  d'air  aboulisaant  au  sommet  dp  l'as- 
pirateur. 
SS'9',  soupapes  de  Muller  i  glycérine  dcstini^ea  &  supprimer  toute  dilTu^toii. 
G,  gazomètre  explorateur, 

H,  robinet  de  la  prise  d'eau  pour  le  remplissage  de  l'aspirateur. 
R'  R",  robinets  à  trois  voies  servant  au  fonction nement  du  régulateur. 
R"',  robinet  simple  placé  sur  le  trajet  du  courant  d'air. 

l'intensiliî  des  combiislions  respiraloiiv^s  tle  ce  dernier  au  inomeni 
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actuel.  Mais  ce  moment  n*est  pas  et  ne  peut  pas  ôtre  un  seu  instant 
(le  la  durée  ;  il  «mbrasse  un  intervalle  qu'il  est  d'ailleurs  facile  de 
mesurer,  puisqu'il  comprend  la  durée  nécessaire  au  déplacement  du 
volume  gazeux  contenu  dans  l'enceinte  et  dans  le  gazomètre.  On 
peut  négliger  ce  dernier  qui,  par  la  position  donnée  à  la  cloche, 
peut  être  réduit  à  un  minimum  juste  suffisant  pour  la  prise  endio- 
métrique.  Reste  donc  le  volume  de  l'enceinte,  soit  environ  10  litres. 
L'aspirateur  ayant  un  débit  horaire  de  100  litres  environ  quand  nous 
expérimentons  sur  le  lapin,  on  voit  que  six  minutes  suffisent  au 
déplacement.  Les  résultats  obtenus  embrassent  donc  un  inten^alle 
de  six  minutes,  et  on  voit  qu'il  serait  à  la  rigueur  possible  de  déter- 
miner l'influence  d'une  condition  définie  sur  le  chimisme  respiratoire 
six  minutes  après  l'introduction  de  cette  condition.  Dans  la  pratique 
nous  laissons  s'écouler  au  moins  un  intervalle  d'une  demi-heure  entre 
chaque  exploration. 

Les  analyses  n'en  sont  pas  moins  très  fréquentes  et  c'est  là  préci- 
sément le  caractère  de  la  méthode,  qu'elle  réclame  et  qu'elle  doit 
permettre  des  déterminations  très  rapprochées  et  très  nombreuses. 
Cette  circonstance  exige  l'emploi  d'un  instrument  d'analyse  toujours 
prêt  à  fonctionner  et  permettant  d'opérer  très  rapidement.  Nous 
nous  servons  pour  cet  objet  de  l'eudiomètre  à  phosphore  décrit  dans 
œ  même  journal  (juillet  1894). 
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VARIATION 

DES 

ECHANGES  GAZEUX  D'UN  MUSCLE  EXTRAIT  DU  CORPS 

PENDANT  LES  iOURS  QUI  SUIVENT  SON  EXTRACTION 

Par  M.  J.  TISSOT 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  Chauveau,  au  Muséum.) 


Je  me  suis  déjà  occupé  de  cette  question  dans  un  travail  antérieur^. 
J'ai  jugé  utile  de  la  reprendre  complètement  en  employant  des  pro- 
cédés d'une  précision  plus  grande  que  ceux  que  j*avais  déjà  utilisés, 
et  en  établissant  la  comparaison  des  quantités  d'acide  carbonique 
dégagées  par  deux  muscles  identiques  placés  l'un  dans  l'air,  l'autre 
dans  un  gaz  inerte.  Dans  ce  but,  j'ai  dû  modifier  complètement 
l'appareil  que  j'avais  employé  *. 

L'historique  de  la  question  ayant  déjà  été  exposé  S  J6  passerai  de 
suite  à  la  description  de  cet  appareil.  Il  était  nécessaire  pour  mes 
expériences,  ainsi  que  je  l'ai  dit  dans  plusieurs  publications  *»  *  : 

!•  D'extraire  aseptiquement  les  deux  muscles  et  les  enfermer  dans 
des  flacons  stérilisés  renfermant  l'un  de  l'air,  l'autre  de  l'hydrogène; 

2*  D'analyser  chaque  jour  l'air  ou  l'hydrogène  des  deux  flacons; 

8"  De  renouveler  chaque  jour  ces  gaz  sans  introduire  de  germes 
sur  les  muscles. 

Toutes  ces  conditions  ont  été  réalisées  par  l'appareil  que  je  vais 
décrire  et  que  la  figure  ci-dessous  montre  dans  son  ensemble  (ftg.  1). 

Cet  appareil  se  compose  de  trois  parties  : 

A.  D'une  boîte  en  zinc  remplie  d'eau  renfermant  deux  flacons 

*•  Arch,  de  physiol.^  octobre  1891. 
*  Arcb,  de  pbysiol.^  juillet  1896. 
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analogues  à  celui  décrit  dans  un  mémoire  précédent  *,  et  dans  les- 
quels on  introduit  les  muscles  mis  en  expérience  (A,  /ii/.  1). 

B.  D'un  système  relié  à  ces  deux  flacons  el  permettant  d'extraire 
pour  l'analyse  une  partie  du  gaz  de  l'un  ou  de  l'autre  {B,  ûff.  i). 

C.  De  deux  tubes  en  Y,  gradués,  reliés  aux  deux  flacons  et  fonc- 
tionnant com[ne  voluménoinètres  (G,  Sg.  i). 

A.  —  Pour  la  description  de  ces  flacons,  voir  mon  mémoire  pré- 
cédunt'.  Ils  ont  la  même  capacité;  les  muscles  sont  placés  dans  ces 


Fin-  i. 


flacons  ^cominu  il  u  été  dit  dans  ce  même  mémoire),  sur  un  châssis 
en  argent.  Une  tubulure  de  chaque  flacon  est  reliée  au  système 
B  [ûg.  1),  l'autre  à  un  voluménomèlre  du  système  C. 

Tous  deux  sont  placés  côte  à  côte  dans  une  cuve  eu  zinc  remplie 
d'eau  (iig.  2).  Quatro  ouvertures  percées  dans  deux  parois  opposées 
permetleiit  l'introduction  des  flacons.  Deux  de  ces  orifices  sont  fer- 
més par  deux  bouclions  de  caoutchouc  a,  les  deux  autres  ))ar  deux 
manchons  de  caoutchouc  c  ligaturés  d'une  part  sur  une  tubulure  f, 
d'autre  part  sur  le  tube  métallique  {.  La  boite  est  fermée  à  la  partie 
suiiérisure  par  un  couvercle  de  zinc  muni  d'un  orifice  o,  i>ermettanl 
l'inlroduction  d'un  thermomètre  T.  On  connaît  ainsi  exactement  la 


Areit.  Je  pliysiol.,  p.  475,  juillet   IKUS. 
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(einpéralure  de  l'eau  de  la  cuvo,  et  par  suite  du  gaz  contenu  dans  les 
flacons. 

B.  —  Système  destiné  à  f  extraction  du  gaz  des  Sacons.  —  D  se 


compose  d'un  robinet  à  trois  voies  a  (%.  3;  muni  de  trois  bruiiclies  ; 
deux  d'entre  elles  b,  e,  sont  reliées  aux  tubulures  m,  m'  des  flacons  ; 


In  troisième  it  est  reliL-e  au  robinet  a'  ayant  deux  voies  en  L  et  quatre 
branches,  t;  f,  b,  i.  La  branche  b  communique  avec  uue  tronque  /, 
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par  un  tube  de  caoutchouc  ;  la  branche  /  est  coudée  et  communique 
avec  un  réservoir  à  mercure  gf  en  relation  lui-même  avec  le  réservoir 
k  ;  la  quatrième  branche  /  est  un  tube  à  dégagement  qui  se  rend  sur 
la  cuve  à  mercure  /. 

La  clef  du  robinet  a  est  percée  de  trois  voies  formant  entre  elles 
un  angle  aigu  et  deux  angles  obtus,  de  telle  sorte  qu'en  la  mettant 
dans  les  positions  1,  2,  ou  3  (fîg.  4),  on  peut  à  volonté  faire  varier 


les  communications  entres  le^  branches  »,  b  et  c.  — '  En  combinant 
le  jeu  de  ce  robinet  à  celui  du  robinet  a',  on  voit  (%.  3),  qu'on  peut  : 

1*  Etablir  la  communication  d'un  seul  ou  des  deux  flacons  à  la  fois 
avec  la  trompe  ; 

2"  Établir  isolément  la  communication  du  réservoir  g  avec  l'un  ou 
l'autre  des  deux  flacons. 

C.  Voluménomètres,  —  A  Tune  des  tubulures  de  chaque  flacon 
est  adapté  un  tube  en  U  fonctionnant  comme  voluménomètre.  L*une 
des  branches  b  de  ce  tube  s'ouvre  librement  à  Tair,  l'autre  a  porte 
à  son  extrémité  supérieure  un  robinet  c  à  trois  voies  en  T,  et  muni 
de  deux  tubulures  d  et  /.  L'une  de  ces  tubulures  d  est  en  commu- 
nication avec  Tair  libre  (ou  avec  un  appareil  générateur  d'hydrogène)  ; 
l'autre  /,  est  en  communication  avec  un  dos  flacons  contenant  les 
muscles  mis  en  expérience.  La  branche  a  porte  deux  graduations 
placées  côte  à  côte,  l'une  en  millimètres,  l'autre  en  centimètres  cubes 
et  dixièmes  de  centimètres  cubes.  Les  deux  branches  a  ei  b  ont 
exactement  le  même  calibre.  Le  tube  ainsi  constitué  est  fixé  par  sa 
partie  h  sur  la  plaque  g  {fîg,  5) ,  l'extrémité  k  est  reliée  à  une  branche 
m  d'un  robinet  à  trois  voies,  par  un  tube  de  caoutchouc.  L'autre 
voluménomètre  est  relié  à  la  seconde  voie  n  ;  la  troisième  voie  du 
robinet  communique  avec  le  réservoir  à  mercure  R,  qui,  par  suite 
de  cette  disposition,  sert  successivement  à  faire  fonctionner  les  deux 
voluménomètres.  Ces  deux  derniers  sont  immergés  dans  une  cuve 
à  eau  {fig,  1)  dont  les  parois  sont  formées  par  des  glaces  ;  il  y  a  en 
plus  dans  cette  cuve  :  1®  un  thermomètre  très  sensible  ;  2*  un  fil  à 
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plomb  construit  avec  un  crin  de  cheval  très  fin  et  destiné  à  régler  la 
position  du  réticule  de  la  lunette. 

Les  lectures  sont  faites  sur  les  voluménomètres  à  l'aide  d'une 
lunette  décrite  dans  un  autre 
mémoire  *.  Elle  est  réglée  de 
manière  que  les  100  divisions 
de  l'arc  gradué  correspondent  à 
un  dixième  de  centimètre  cube. 

La  valeur  du  millimètre  par 
rapport  à  Tare  divisé  est  calculée 
une  fois  pour  toutes  ;  après 
chaque  lecture,  une  correction 
est  faite  sur  le  chiffre  obtenu. 

Je  passerai  sur  les  autres 
détails  de  construction  de  l'ap- 
pareil, détails  dont  on  se  rendra 
suffisamment  compte  sur  la 
figure  1. 

Voici  maintenant  le  manuel 
opératoire  : 

Les  deux  muscles  étant  ex-  $-- 
traits  aseptiquement  du  corps 
sont  placés  dans  les  deux  fla- 
cons. Les  bouchons  de  ceux-ci 
sont  lûtes  extérieurement,  puis 
les  deux  flacons  placés  dans  la 
cuve  en  zinc  destinée  à  les  re- 


Fig.  5. 


cevoir.  Cette  cuve  est  ensuite  intercalée  dans  l'appareil.  Les  tubu- 
lures des  flacons  sont  réunies  à  l'aide  de  tubes  de  caoutchouc, 
d'une  part  aux  branches  A,  c  du  robinet  a  (flg.  8),  d'autre  part  aux 
branches    horizontales    des   voluméno- 
mètres. Ces   ligatures,   dont    une    est 
représentée  ici  (/Fgr.  6),  sont  constituées 
par  un  tube  de  caoutchouc  a  maintenu  à 
chaque  extrémité  par  plusieurs  tours  de 
bande  de  caoutchouc  b  ;  le  tout  est  re- 
couvert par  un  manchon  de  caoutchouc  c, 
ligaturé  à  ses  deux  bouts  et  rempli  d'eau.  Toute  rentrée  d'air  est 
ainsi  rendue  impossible. 
Ces  ligatures  étant  terminées,  on  établit  les  communications  : 
1®  D'un  flacon  avec  l'air  extérieur,  et  de  l'autre  avec  un  appareil 


Fig.  6. 
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Fig.  7. 


générateur  d'hydrogène,  à  Taide  des  robinets  à  trois  voies  des  voin- 
ménomètres  ; 

2*  Des  deux  flacons  avec  la  tubulure  intennédîaire  e  {Sg.  3)  puis 
avec  la  trompe  t  {fîg,  7),  cette  dernière  est  ensuite  mise  en  marche. 
On  fait  ainsi  passer  un  courant  d'air  dans  Tun  des  flacons,  et  un 
courant  d'hydrogène  dans  l'autre*;  quand  on  juge  suffisant  le 
balayage  ainsi  opéré  (au  bout  d'une  heure  et  demie  à  deux  heures)  : 
!•  On  tourne  le  robinet  a  (fîg.  7  et  8)  (sans  arrêter  le  jeu  de  la 
trompe)  de  manière  à  établir  la  communication  isolée  du  flacon 

contenant  l'hydrogène,  avec  la 
trompe,  puis,  lorsque  le  courant 
a  passé  quelques  instants,  on 
ferme  tl  et  on  arrête  la  trompe. 
On  n'a  ainsi  que  de  l'hydrogène 
dans  la  tubulure  e;  on  fait  alors 
communiquer  cette  dernière  avec 
le  réservoir  g^  puis  on  abaisse  k. 
Une  certaine  quantité  d'hydrogène 
pénètre  dans  le  réservoir*.  —  Cela 
fait,  on  ferme  a' (dans  le  sens  de  la  flèche  {ûg,  7)  ;  puis  on  fait  com- 
muniquer g  et  i,  on  élève  A,  et  le  gaz  est  chassé  dans  une  cloche  E, 
placée  sur  le  mercure. 

2*  On  élève  le  réservoir  k  légèrement  au-dessus  du  niveau  du 
robinet  a',  et  on  établit  la  communication  entre  e  et  g.  Le  mercure 

pénètre  dans  la  branche  e,  puis 
vient  jusqu'au  trait  de  repère  d 
(fig.  8)  où  on  l'arrête  en  fermant 
le  robinet  a.  Les  deux  robinets 
sont  alors  dans  la  position  repré- 
sentée par  la  figure  8. 

8®  On  abaisse  le  réservoir  k,  et 
on  fait  communiquer  isolément  le 
flacon  rempli  d'air  avec  g  {fîg.  8).  Le  mercure  de  la  branche  e  rentre 
en  g  avec  une  certaine  quantité  d'air.  On  tourne  ensuite  sf  pour  éta- 
blir la  communication  entre  la  trompe  et  le  flacon.  On  fait  passer  à 
nouveau  un  courant  d'air  rapide  pendant  quelques  instants,  puis  on 
répète  pour  ce  flacon  les  mêmes  opérations  qui  ont  été  pratiquées 
pour  l'autre.  Ensuite,  on  laisse  la  pression  atmosphérique  se  rétablir 
dans  le  flacon,  puis  on  ferme  le  robinet  du  voluménomèlre.  Dans  le 

'  Pendant  le  passage  de  ce  courant,  on  chasse  tout  Tair  d*un  volaméoomètre 
pour  le  remplacer  par  de  l'hydrogène,  en  élevant  et  abaissant  le  réservoir  mobile. 

*  On  a  préalablement  chassé  l'air  du  réservoir  g  et  du  tube  i  {fig.  7),  et  tous 
deux  ont  été  remplis  de  mercure. 


Fig.  8. 
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flacon  à  hydrogène,  la  pression  atmosphérique  est  établie  à  Taide  du 
voluménomètre  correspondant;  l'horizontalité  des  niveaux  du  mer- 
cure dans  les  doux  branches  de  ce  dernier  est  établie  a  Taide  de  la 
lunette,  puis  le  robinet  est  fermé.  L'appareil  se  trouve  alors  dans  la 
position  représentée  par  la  figure  9. 

Cette  série  d'opérations,  bien  que  paraissant  compliquée,  se  fait 
en  quatre  ou  cinq  minutes.  Au  moment  où  l'on  ferme  le  robinet  d'un 
voluménomètre,  on  note  exactement  l'heure,  la  pression  atmosphé- 


Fig.  9. 

rique  et  la  température  de  l'eau  de  la  cuve  en  zinc.  Ces  données 
diffèrent  naturellement  pour  les  deux  flacons,  car  on  laisse  trente 
minutes  d'intervalle  entre  le  commencement  de  l'expérience  dans 
chacun  d'eux.  On  voit  donc  que,  dans  chaque  flacon,  le  volume  du 
gaz  contenu  entre  les  parties  A  et  rf  est  connu  avec  exactitude,  la 
capacité  de  cet  espace  étant  aussi  connue  (mesurée  au  voluméno- 
mètre). 

Les  muscles  sont  laissés  pendant  vingt-deux  heures  en  contact 
avec  l'atmosphère  des  flacons.  Au  bout  de  ce  temps,  on  procède  : 

1*  A  une  extraction  de  gaz  pour  l'analyse  ; 

2**  A  la  mesure  de  la  variation  de  volume  subie  par  le  gaz  des 
flacons  ; 

3**  Au  renouvellement  de  l'atmosphère  du  muscle. 

Extraction  du  gaz  pour  Tanalyse  et  mesure  de  la  variation 

de  volume» 


On  commence  par  l'extraction  de  l'hydrogène.  Le  voluménomètre 
restant  fermé,  le  flacon  est  mis  en  communication  avec  le  réservoir  gr 
(jflff,  3),  après  avoir  baissé  k  au-dessous  du  niveau  de  rf*.  Une  certaine 
quantité  d'hydrogène  est  recueillie  en  gr,  puis  chassée  dans  une 

*  On  aspire  plusieurs  fois  de  suite  une  certaine  quanUté  de  gaz  dans  le  réser- 
voir g^  puis  on  le  chanse  à  nouveau  dans  le  flacon^  dans  le  but  de  bien  mélanger 
fto  restant  du  gaz  celui  des  portions  capillaires. 
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épronvelte  placée  sur  le  mercure.  On  fait  alors  rentrer  le  mercure 
jusqu'au  trait  de  repère  d  et  on  ferme  le  robinet  a.  On  répète  la 
même  opération  pour  le  flacon  contenant  de  Tair.  Cela  fait,  les  robinets 
des  voluménomètres  restant  toujours  fermés,  on  met  à  la  pression 
atmosphérique  le  gaz  qu'ils  contiennent,  et  on  lit  à  la  lunette  la  divi- 
sion à  laquelle  se  trouve  le  ménisque  de  mercure.  Cela  fait,  on  ouvre 
les  deux  robinets  des  voluménomètres,  puis  on  rétablit  à  nouveau  la 
pression  atmosphérique.  On  lit  la  nouvelle  division  où  est  venu  se 
placer  le  ménisque  de  mercure,  et  on  note  en  même  temps  la  pression 
atmosphérique  et  la  température  de  Teau  de  la  cuve  en  zinc. 

La  différence  des  deux  volumes  lus  à  chaque  voluménomètre 
indique  la  valeur  de  la  variation  de  volume  du  gaz  introduit  primi- 
tivement dans  le  flacon  correspondant.  Cette  variation  de  volume  se 
compose  : 

l*"  De  la  variation  due  aux  échanges  gazeux  du  muscle  ; 

2^  De  la  variation  due  aux  changements  de  température  et  de 
pression  ; 

3^  De  la  variation  due  à  Textraction  d*un  certain  volume  de  gaz 
pour  l'analyse. 

Cette  dernière  est  connue  et  donnée  très  exactement  par  l'analyse. 
La  variation  totale  de  volume  étant  aussi  connue,  on  arrivera  à  con- 
naître, par  les  calculs  suivants,  le  volume  du  gaz  contenu  dans  un 
flacon  à  la  fin  de  l'expérience  : 

1**  De  la  variation  totale  de  volume  observée  au  voluménomètre, 
on  retranche  le  volume  du  gaz  analysé  ramené  à  la  température  /  et 
à  la  température  H  notées  au  moment  des  lectures.  On  obtient  ainsi 
la  variation  de  volume  v  due  à  l'ensemble  des  deux  premières  causes 
énoncées  plus  haut  ; 

2**  Le  volume  du  gaz  introduit  primitivement  est  ramené  à  la  tem- 
pérature /  et  à  la  pression  H  ; 

3°  On  ajoute  à  ce  volume  (somme  algébrique)  la  variation  de  vo- 
lume V  calculée  plus  haut.  On  a  ainsi  le  volume  de  gaz  contenu  dans 
le  flacon  à  la  fin  de  l'expérience,  à  la  température  i  et  à  la  pression  H. 
On  ramène  ce  volume  à  O^et  à  760  millimètres.  A  l'aide  de  la  portion 
analysée,  on  trouve  facilemerït  la  quantité  d'oxygène  absorbée  par  le 
muscle  et  d'acide  carbonique  produite. 

Quant  au  volume  de  gaz  introduit  dans  le  flacon  au  commencement 
de  l'expérience,  on  l'obtient  facilement  à  0*  et  760  millimètres, 
si  l'on  connaît  la  capacité  du  flacon  entre  les  points  A  et  d  (ûg,  9) 
et  si  l'on  a  noté  la  pression  et  la  température  au  début  de  l'expé- 
rience. 

Pour  mesurer  la  capacité  du  flacon,  en  tenant  compte  du  muscle, 
des  tampons  de  coton,  etc.,  on  se  sert  des  voluménomètres.  Je  ne 
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parlerai  que  sommairement  de  cette  opération  qu'on  trouve  décrite 
dans  les  traitéâ  de  physique  r  le  flacon  communiquant  avec  le  volu- 
ménomètre,  on  amène  le  gaz  à  la  pression  atmosphérique,  et  on  lit 
la  division  où  le  mercure  vient  affîeurer  (en  (,  hff.  10).  Soit  V,  le 
volume  de  cette  masse  gazeuse.  Dans  une  deuxième  opération,  on 
met  le  gaz  en  dépression,  et  on  ht  la  nouvelle  division  où  vient 
affleurer  le  ménisque  de  mercure  (en  C). 


r^ 


Fig.  10. 


D'autre  port,  on  mesure  la  hauteur  CD  de  la  colonne  de  mercure 
déprimante.  Soit  h  cette  hauteur  et  soit  V^  le  nouveau  volume  occupé 
par  la  masse  gazeuse. 

Si  la  pression  atmosphérique  H  a  été  notée  et  si  nous  supposons 
qu'elle  n'a  pas  varié  entre  les  deux  lectures  (ce  qui  arrive  toujours, 
l'opération  durant  en  tout  deux  ou  trois  minutes),  l'équation  suivante 
nous  donnera  la  valeur  de  V,. 
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Or,  comme  V^  =  V|  +  >"  {v  étant  la  différence  de  volume  BC  cons- 
tatée entre  les  deux  lectures),  on  tire  : 

De  cette  valeur,  on  retranche  la  quantité  OB  donnée  par  la  gra- 
duation du  voluménomètre  (fig.  iO),  on  connaît  ainsi  le  volume  du 
flacon  depuis  le  trait  de  repère  d  jusqu'au  O  de  la  graduation  du 
voluménomètre. 

Dans  une  deuxième  mesure,  on  calcule  le  volume  de  l'espace  com- 
pris entre  le  robinet  H  et  le  0  de  la  graduation  ;  cette  quantité,  retran- 
chée de  V|  nous  donne  le  volume  de  la  masse  gazeuse  contenue  dans 
le  flacon  entre  d  et  A,  c'est-à-dire  la  capacité  du  flacon  entre  ces 
deux  points. 

Cette  mesure  s'effectue  avec  une  grande  précision,  mieux  que  par 
n'importe  quel  autre  procédé.  Ainsi  dans  deux  mesures  successives 
de  la  capacité  d'un  même  flacon,  j'ai  obtenu  les  résultats  suivants: 

ce 

Première  mesure 83»d36 

Deuxième  mesure 83 ,348 

Ce  long  exposé  étant  terminé,  je  vais  donner  le  protocole  d'une 
expérience. 

ExpÉiuENGE  (11  avril  1895).  -—  Un  chat  est  tué  par  section  du  bulbe  à 
2  heures.  Aussitôt  après  la  mort,  on  extrait  aseptiquement  à  chaque 
membre  postérieur  le  faisceau  musculaire  formé  par  les  muscles  demi- 
tendineux  et  demi-membraneux,  muscles  facilement  isolables  et  qu'on 
détache  exactement  à  leurs  points  d'insertion  sur  les  os.  Ces  muscles 
sont  placés  dans  les  flacons  stérilisés,  puis  intercalés  dans  l'appareil 
comme  il  a  été  dit;  on  fait  chaque  jour  l'analyse  du  gaz  qui  entre  dans 
les  flacons,  et  l'analyse  du  gaz  qu'on  eu  extrait  à  la  fin  de  l'expérience; 
l'expérience  dure  chaque  jour  pendant  vingt-deux  heures.  Voici  les  ré- 
sultats obtenus  pendant  les  quinze  jours  qui  ont  suivi  l'extraction  des 
muscles  : 


Tableau 


ÉCHANGES  GAZEUX  d'dN  MUSCLE  EXTRAIT  DU  CORPS. 


651 


l*'jour 

3-  - 

4.  _ 

a>  - 

6-  - 

7»  -  , 

8«  — 

9-  -  . 

10»  - 

H-  -  . 

«•  -  . 

13«  -  . 

14»  -  . 

15»  -  . 


MOtClR  PLACé 
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l'hydrogène. 
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carboniaoe 

produit 
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Acide 

Acide 

dans  rair 

et  dans 
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absorbé. 

carbonique 
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produit. 

ec 

00 

e« 

ce 

5,00 

7,09 

4,27 

2,82 

3,39 

3,23 

1,00 

2,00 

«,« 

1,75 

0,42 

1.33 

1,83 

1,16 

0,12 

1,04 

1,47 

0,86 

0,06 

0,80 

1,15 

0,52 

» 

0,52 

0,91 

0,48 

» 

0,48 

0,76 

0,41 

m 

0,41 

0,68 

0,83 

« 

0,33 

0,64 

0,29 

a 

0,29 

0,51 

0,28 

» 

0,33 

0,47 

0,17 

» 

0,17 

0,32 

0,16 

» 

0,16 

0,24 

0,09 

» 

0,09 

0,18 

0,08 

» 

0,06 

Si  nous  représentons  graphiquement  ces  résultats,  nous  voyons 
(%.  11): 

1*  Que  l'absorption  d*oxygène  et  le  dégagement  d*acide  carbonique 
par  le  muscle  isolé  du  corps  décroissent  rapidement  pendant  les  pre- 
miers jours,  puis  plus  lentement  pendant  les  jours  suivants,  pour 
devenir  très  faibles  vers  le  18*  ou  le  15*  jour; 

2*  Que  la  quantité  d'acide  carbonique  dégagée,  plus  considérable 
d'abord  que  la  quantité  d'oxygène  absorbée,  décroît  plus  rapidement 
que  cette  dernière,  et  devient  plus  faible  qu'elle  à  partir  du  second 
jour. 

3*  Que  la  quantité  d'acide  carbonique  dégagée  dans  l'hydrogène 
décroît  brusquement,  et  devient  nulle  à  partir  du  6*  jour. 

Dans  une  publication  antérieure*,  j'ai  émis  cette  hypothèse,  que 
peut-être,  le  muscle  dégageait  plus  d'acide  carbonique  qu'il  n'absor- 
bait d'oxygène  le  premier  jour,  parce  que,  à  ce  moment,  il  entrait  en 
rigidité,  et  qu'il  se  conduisait  comme  un  muscle  à  l'état  de  travail. 
Cette  hypothèse  n'a  plus  sa  raison  d'être,  d'après  la  série  de  faits 
que  j'ai  exposés  *,  et  il  devient  évident  que  la  seule  raison  qu'on 
puisse  admettre  est  que,  le  premier  jour,  le  musclé  dégage  la  plus 
grande  quantité  de  l'acide  carbonique  préformé  dans  son  intérieur. 
Le  fait  devient  du  reste  évident  si,  appliquant  les  principes  exposés 


*  Recherches  sur  la  "respiration  musculaire  {Arch.  de  physioL,  1894). 
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dans  un  mémoire  précédents  on  recherche  les  quantités  d'acide 

carbonique  dues  à  l'action  de  l'oxygène  sur  le  muscle. 


Fig.  11. 

A,  courbe  de  l'acide  carbonique  dégagé  dans  Vair;  D,  courbe  de  l'oxygène 
absorbé;  C,  courbe  de  Tacidc  carbonique  dégagea  dans  Thydrogène. 

Si,  à  raide  de  ces  quantités,  indi(|uées  dans  le   tableau  pré- 


Fig.  12. 

A,  courbe  de  Toxygènc  absorbé;  li,  Courbe  de  Tacidc  carbonique  produit. 

cèdent  (différence  entre  Tacide  carbonique  produit  dans  Tair  el  dans 

*  Recherches  sur  les  échanges  gazeux  des  muscles  isolés  du  corps  {Arch,  de 
physioL,  juillet  1895). 
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rhydrogène),  et  à  Taide  des  quantités  correspondantes  d'oxygène 
absorbées  nous  établissons  deux  courbes  (ûg.  12),  on  voit  que  le 
muscle  absorbe  toujours  plus  d*oxygène  qu'il  ne  dégage  d*acide 
carbonique. 

Pour  compléter  cette  expérience,  j'ai  remplacé,  le  21**  jour,  Thy- 
drogène  contenu  dans  Fun  des  flacons  par  de  Tair,  et  j'ai  laissé  le 
muscle  en  contact  avec  ce  dernier  pendant  vingt-quatre  heures,  puis 
j'en  ai  fait  l'analyse  au  bout  de  ce  temps.  Le  muscle  a  absorbé  0®',i87 
fl'oxygène  et  dégagé  O^'jH  d'acide  carbonique.  J'ai  parlé  déjà,  dans 
un  mémoire  antérieur  S  de  la  signification  de  ce  résultat. 

*  Recherches  sur  les  échanges  gazeux  des  muscles  isolés  du  corps  [Arch.  de 
pbyMÎol ,  juillet  1895). 
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SUR    L'ACTION    ANTITOXIQUE    DES    ORGANES 


Par  M.  J.-C.  ABCLOUt 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse.j 


On  sait  depuis  les  travaux  de  SchifT,  Héger,  Lautenbach,  Jacques, 
Roger...  que  le  foie  peut  retenir  certains  alcaloïdes  végétaux,  nico- 
tine, strychnine,  etc.,  et  qu'il  faut  pour  tuer  un  animal  une  quantité 
plus  considérable  de  poison  quand  on  Tinjecte  par  un  rameau  de  la 
veine  porte  que  par  une  veine  quelconc^ue  comme  la  veine  jugulaire, 
par  exemple.  On  sait  enfin  que  des  fragments  de  foie  broyés  avec 
une  solution  d'alcaloïde  diminuent  sa  toxicité.  Tous  ces  faits,  exposés 
en  détail  par  Roger  dans  sa  thèse  de  doctorat  et  repris  et  déve- 
loppés par  lui  à  propos  de  la  strychnine  dans  un  mémoire  paru  dans 
ces  Archives  (janvier  1892j,  sont  bien  connus  et  il  n'y  a  pas  lieu 
d'insister  davantage. 

Mais  le  foie  n*a  pas  la  propriété  exclusive  de  retenir  et  de  neutra- 
liser les  poisons.  Beaucoup  d'autres  organes  présentent  aussi  cette 
propriété,  quoique  à  un  degré  très  inégal.  On  peut  même  dire  que  le 
protoplasma  de  n'importe  quelle  cellule  peut  flxer  une  certaine  quan- 
tité de  substance  toxique. 

Déjà  Héger  a  montré '(G.  /?.  de  ÏAcad.  des  sciences,  mai  1880) 
que  si  l'on  fait  circuler  une  solution  de  nicotine  dans  les  vaisseaux 
de  divers  organes,  il  disparait  une  certaine  quantité  de  nicotine; 
près  de  la  moitié  pour  le  foie,  beaucoup  moins  pour  le  muscle, 
moins  encore  pour  le  poumon. 

J'ai  voulu  comparer  le  pouvoir  antitoxique  de  divers  organes, 
placés  exactement  dans  les  mêmes  conditions,  vis-à-vis  de  deux 
substances  toxiques  à  action  nettement  définie,  la  strychnine  et  le 
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curare.  Je  me  suis  servi  toujours  de  ]a  même  quantité  d'organes  et 
les  ai  empruntés  à  un  même  animal,  le  cheval. 

20  grammes  des  divers  organes  pris  sur  Tanimal  immédiatement 
après  sa  mort  étaient  broyés  finement  avec  50  centimètres  cubes 
d'eau.  On  ajoutait  50  centimètres  cubes  d'une  solution  de  sulfate 
neutre  de  strychnine  à  1  p.  1000,  ou  bien  50  centimètres  cubes  d'une 
solution  de  curare  à  1  0/0  et  1»',50  de  naphtol  p  pour  s'opposer  à  la 
putréiaction. 

Ces  mélanges  étaient  placés  dans  l'étuve  à  89*  pendant  trente-six 
heures.  En  même  temps  on  plaçait  dans  les  mêmes  conditions  une 
solution  témoin  (50**  d'eau;  50"  de  solution  de  strychnine,  4»',50 
de  naphtol  p). 

Au  bout  de  trente-six  heures,  ces  divers  mélanges  étaient  filtrés 
et  le  résidu  de  la  filtration  énergiquement  exprimé.  La  toxicité  de 
ces  divers  mélanges  était  étudiée  sur  le  lapin  comparativement  à  la 
toxicité  de  la  solution  témoin.  L'injection  était  faite  lentement  (avec 
une  vitesse  uniforme)  dans  la  veine  marginale  de  Toreille  jusqu'au 
moment  où  apparaissaient  les  premiers  phénomènes  convulsifs.  On 
choisissait  des  lapins  autant  que  possible  de  même  poids  et  placés 
exactement  dans  les  mêmes  conditions. 

Le  tableau  suivant  résume  les  résultats  obtenus  avec  la  strychnine  : 


OMiRtS. 


Solution  témoin 

Moqueuse  rectale 

Rein 3 

Rate 

Muqueuse  gastrique 

Intestin  gr^le  (muqueusir^ 

Moelle  épinière 

Foie 

Capsules  surrénales , 

Muscles 

Thyroïde 

Poumon 

Sérum  de  lapin 


POIDS 

de 
ranimai. 


1870 
1042 
1170 
i039 
1640 
1115 

880 
1800 
ld2S 
160i 

«45 
1620 
1373 


«r 


inieetée. 


ce 
3,00 

22,00 

22,00 

27,50 

16,50 

11,00 

7,80 

11,00 

7,30 

8,45 

2,85 

3,40 

2,30 


DOf  a  TOXtQOI 

par 
kilogramme. 


ce 

1,60 

21,11 

18,80 

13,40 

10,06 

9,86 

8,86 

6,11 

5,66 

5,23 

3,01 

2,00 

1,67 


OBSBaT&nORS. 


Mort 

Mort. 

Mort. 

Mort. 
MorU 
Mort. 


Cette  série  d'expériences  m*a  fourni  quelques  résultats  qui  ne 
laissent  pas  de  surprendre  :  c'est  ainsi  que  le  foie  est  loin  d*occuper 
le  premier  rang  comme  pouvoir  antitoxique.  Cette  place  est  occupée 
par  la  muqueuse  du  rectum.  En  revanche  le  poumon  ne  présente 
qu'un  pouvoir  antitoxique  très  faible.  Mais  avant  de  discuter  ces 
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résultats,  je  résumerai  dans  le  tableau  suivant  ceux  que  m'a  fournis 
rétude  de  Tactioa  antitoxiqué  de  quelques  organes  sur  le  curare. 
Inutile  d'ajouter  que  je  me  suis  servi  toujours  de  la  même  solution 
de  curare  (curare  de  calebasse  très  actif). 

Solution  do  curare  à  1  0/0 50** 

Eau 50*« 

Naphtol  p 1«'50 

Organes Î0«*" 


OBOARIS. 


Solution  témoin . . . . 

Rate 

Mascles 

Foie 

Thyroïde 

Capsules  furrénales 
Rein 


POIDS 

de 

QUARTIfi 

DOil  TOXIQOB 

par 

kilogramme. 

raniina]. 

injectée. 

fr 

ee 

oe 

16S4 

l,iO 

0,86 

1735 

43,00 

2é,70 

1615 

37,SO 

17,00 

17<0 

ltt,50 

9,50 

1575 

13,80 

8,70 

1532 

2,00 

1.3 

i> 

» 

» 

OBsaRTAnovs. 


Non  mortelle. 


Après  Injection  de 
36**  l'animal  ne  pré- 
sente aueon  symp- 
lOme. 


Nota.  —  On  arrêtait  rinJeoUon  au  moment  où  la  respiration  se  ralentissait  d*nne 
façon  manifeste  et  où  l'animal  tombait. 


Ainsi,  on  le  voit,  pour  le  curare  comme  pour  la  strychnine,  le  foie 
n*est  pas  le  seul  organe  qui  ait  exercé  une  action  an ti toxique. 
D'autres  organes  sont  même  beaucoup  plus  actifs  que  lui  à  ce  point 
de  vue.  On  pourrait,  il  est  vrai,  attribuer  la  diminution  de  toxicité 
des  mélanges  à  la  dilution  de  la  solution  de  strychnine  par  l'eau  con- 
tenue dans  les  organes  employés.  A  cela  on  peut  répondre  d*abord 
que  la  quantité  d*eau  contenue  dans  20  grammes  d'organes  n*est  pas 
très  considérable,  et  en  second  lieu  que  les  différences  dans  les 
proportions  d'eau  que  contiennent  normalement  les  organes,  ne  sont 
pas  suffisantes  pour  expliquer  les  écarts  énormes  de  toxicité  obser\'és 
entre  le  rein  et  la  rate  d'une  part  par  exemple,  et  la  thyroïde  et  le 
poumon  de  Tautre.  Il  semble  donc  acquis  que  à  poids  égal  les  organes 
retiennent,  flxent  inégalement  les  alcaloïdes. 

Mais  s'agit-il  d'une  simple  fixation  mécanique,  ou  bien  d'une  neu- 
tralisation, d'une  destruction.  En  d'autres  termes,  le  tissu  agit-il 
d'une  façon  purement  mécanique  ou  bien  exerce- t-il  réellement  une 
action  toxolytique?  Une  première  réflexion  s'impose:  c'est  que,  si 


ACTION   ANTITOXIQUB  DES   ORGANES.  6Ô7 

le  proioplasma  agit  mécaniquement,  il  est  bien  dif&cile  d'expliquer 
la  difTérence  d'action  qui  existe  à  ce  point  de  vue  entre  le  tissu  du 
rein  qui  retient  beaucoup,  et  celui  du  poumon  qui  ne  retient  pour 
ainsi  dire  pas.  Le  poison  ne  doit  donc  pas  seulement  être  fixe  méca- 
niquement, mais  aussi  transformé,  neutralisé  en  partie.  C'est  ce  que 
semblent  bien  montrer  les  expériences  in  vivo  que  je  vais  exposer. 


Expériences, 

On  sait  que,  si  on  injecte  une  solution  de  nicotine  ou  de  strychnine 
dans  une  veine  mésaraïque,  il  faut  pour  tuer  Tanimal  une  dose  plus 
considérable  que  lorsque  Tinjection  est  faite  dans  la  veine  jugulaire 
ou  dans  une  veine  de  Toreille.  D'autre  part,  on  sait  que  pour  empoi-^ 
sonner  un  animal  par  injection  dans  le  bout  périphérique  â*une 
artère,  il  faut  des  doses  plus  considérables  que  par  injection  intra- 
veineuse. 

Des  expériences  de  M.  Gley  sur  la  cocaïne  établissent  nettement 
ces  différences  : 

Expériences  de  M,  Gley. 

Dose  toxique 

de  la 

cocaïne  par  kUogr. 

g»" 
Par  la  veine  saphène 0,02 

Par  Tarière  crurale 0,0S48 

Par  une  veine  mésaraïque 0,0423 

Pour  Chouppe  et  Pinet  il  n'y  aurait  pas  diminution  de  toxicité, 
mais  simple  retard  dans  l'apparition  des  phénomènes  ;  quand  le  poison  * 
doit  traverser  un  réseau  capillaire,  il  s'absorbe  beaucoup  plus  len- 
tement. Dès  lors,  il  est  nécessaire  de  surélever  la  dose  si  on  veut 
arriver  à  produire  des  effets  mortels.  Le  foie,  pour  ces  auteurs,  ne 
différerait  pas  des  autres  réseaux  capillaires  ;  il  retarderait  simple- 
ment l'absorption  sans  changer  la  nature  des  effets  toxiques.  Son 
influence  serait  due  à  la  diffusion  de  l'alcaloïde  dans  une  grande 
masse  de  sang.  A  cela  on  peut  répondre,  comme  Gley,  pour  la 
cocaïne  que  non  seulement  les  convulsions  surviennent  plus  tardi- 
vement quand  l'injection  est  faite  par  une  veine  mésaraïque,  mais 
de  plus,  qu'elles  sont  beaucoup  moins  violentes  et  que  la  température 
s'élève  beaucoup  moins. 

Les  expériences  dont  je  vais  exposer  les  résultats  montrent 
qu'il  y  a  autre  chose  qu'un  simple  retard  dans  l'absorption,  proba- 
blement une  modiflcatioa  de  la  substance  toxique  par  les  tissus 
eux-mêmes. 
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Expériences. 

I.  —  Injection  de  sulfate  de  strychnine  dans  /artère  crurale 

(solution  à  1  p.  1000). 

Lapin  de  1685  grammes.  On  injecte  dans  la  fémorale  gauche,  au  moyen 
d'une  canule  très  fine  et  sans  interrompre  la  circulation^  la  solution  de 
strychnine.  A  2*=«,3,  Tanimal  est  pris  de  convulsions  et  meurt  au  bout  de 
cinq  minutes.  Dose  toxique  mortelle  par  kilogramme,  1^,30. 

On  prend  10  grammes  de  muscles  de  la  patte  injectée,  et  on  les  broie 
avec  10  centimètres  cubes  d'eau.  On  laisse  au  contact  pendant  dix  minutes, 
puis  on  passe  à  travers  une  étamine  et  on  exprime  fortement.  On  recueille 
ainsi  S'"^,^  de  liquide  qu'on  injecte  à  un  lapin  de  1340  grammes.  A  3^,6, 
convulsions  ;  mort  rapide.  Dose  toxique  mortelle  par  kilogramme  2*^,88. 

On  inclut  10  grammes  de  muscles  de  cette  mOme  patte  (mollet  et  partie 
inférieure  de  la  cuisse),  dans  de  la  paraffine,  au  point  de  fusion.  On 
refroidit  rapidement  et'on  abandonne  à  une  température  de  30^  pendant 
vingt-quatre  heures.  Au  bout  de  ce  temps,  on  retire  les  muscles  do  la 
parafîlne,  on  les  broie  avec  10  centimètres  cubes  d*eau,  on  filtre,  on 
exprime  et  on  recueille  8  centimètres  de  liquide.  On  Tinjecte  à  un  lapin 
de  1105  grammes.  A  4^%9,  convulsions;  mort  au  bout  de  trois  minutes. 
Dose  toxique  mortelle,  par  kilogramme,  4^<',43. 

Ainsi  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  l'extrait  aqueux  de  muscles 
strychnisés  présente  une  toxicité  moitié  nioindre  environ. 

IL  —  Expérience  avec  le  foie.  Injection  dans  une  veine  mésaraïquc. 

'  Lapin  de  1650  grammes.  On  attire  au  dehors  une  anse  intestinale  et 
on  injecte  la  solution  de  strychnine  dans  le  bout  central  d'une  veine 
mésaraïquc.  A  2*^,8,  convulsions  très  fortes;  mort  très  rapide.  Dose 
toxique  mortelle,  par  kilogramme,  1**,69. 

On  prend  aussitôt  10  grammes  de  foie  qu*on  broie  avec  10  centimètres 
cubes  d'eau,  on  filtre,  on  exprime,  on  recueille  7  centimètres  cubes  de 
liquide  qu'on  injecte  à  un  lapin  de  1255  grammes.  A  5<»,3,  convulsions; 
mort  très  rapide.  Dose  toxique  mortelle,  par  kilogramme,  K^^yTSl, 

On  inclut  le  reste  du  foie  dans  la  paraffine.  Au  bout  de  vingt-quatre 
heures,  10  grammes  de  ce  foie  sont  broyés  avec  10  centimètres  cubes 
d'eau;  après  filtration  et  expression,  on  retire  seulement  5  centimètres 
cubes  de  liquide.  On  injecte  à  un  lapin  de  1210  grammes.  A  5  centimètres 
cubes  on  s'arrête  :  pas  le  moindre  trouble. 

III.  —  Injection  dans  Tarière  crurale. 

On  sectionne,  sur  un  lapin  de  1570  gi*ammes,  le  sciatique  ci  le  ci*ura] 
gauches.  On  excite  les  deux  nerfs  par  un  courant  faradique  de  façon  à 
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tétaniser  le  membre.  En  même  temps,  on  injecte  dans  le  boni  périphé- 
rique de  Tartère  crurale,  et  sans  interrompre  la  circokrtfon,  la  solution 
de  strychnine.  Pendant  Tinjection,  la  contraetioo  des  muscles  diminue 
très  notablement  d*énergie.  A  â^,l,  cmrviilsions.  L^accès  convulsif  cesse 
bientôt  et  Tanimal  paraît  se  rétablir.  Il  meurt  trente  minutes  après.  Dose 
toxique  mortelle,  par  kilogramme,  2*«,16. 

On  prend  aussitôt  13  grammes  de  muscles  de  la  patte  injectée,  on  en 
fait  un  extrait  avec  10  grammes  d*eau.  On  recueille  9^^,11  de  liquide.  On 
injecte  à  un  lapin  de  1540  grammes;  à  4<^,45,  convulsions  très  fortes; 
mort  rapide.  Dose  toxique  mortelle,  par  kilogramme,  2^,82. 

On  abandonne  13  grammes  de  muscles  de  cette  même  patte  à  la  tem- 
pérature extérieure  (25<*)  pendant  vingtrquatre  heures.  Au  bout  de  ce  temps, 
ou  fait  un  extrait  aqueux  de  ces  muscles;  on  retire  10  centimètres  cubes 
de  liquide.  On  injecte  à  un  lapin  de  1310  grammes.  A  b^^ly  tremblement, 
raideur  des  membres.  L'animal  se  remet  très  vite.  Dose  toxique  non 
mortelle,  par  kilogramme,  4^<',58. 

La  toxicité  de  l'extrait  aqueux  des  muscles,  abandonnés  à  eux-mêmes, 
a  donc  diminué  de  près  de  moitié. 

Ainsi  donc  au  bout  de  vingt-quatre  heures  une  certaine  quantité 
de  poison  fixé  par  les  organes  a  disparu.  H  y  a  donc  eu  non  seule- 
ment fixation,  mais  encore  neutralisation  ou  destruction  pai'tielle  de 
la  substance  toxique. 

Les  expériences  suivantes  vont  nous  en  donoer  une  autre  preuve. 


I.  —  Circulation  artificielle  de  strychnine  dans  les  vaisseaux 

des  muscles. 

Sur  un  lapin  fraîchement  tué,  on  fait  passer  dans  les  vaisseaux  des 
membres  postérieurs,  par  Taorte  (après  lavage  avec  NaCl  à  T  p.  1000),  une 
solution   de  strychnine  à  1  p.  1000. 

On  prend  immédiatement  après  10  grammes  de  muscles  (jumeaux^ 
qu'on  broie  avec  10  centimètres  cubes  d'eau.  On  filtre,  on  exprime,  on 
recueille  10  centimètres  cubes  de  liquide  qu'on  injecte  à  un  lapin  de 
1495  grammes.  A  4  centimètres  cubes,  convulsions  très  fortes;  mort 
presque  immédiate.  Dose  toxique  mortelle,  par  kilogramn^e,  2<^^,67. 

10  grammes  de  muscles  sont  abandonnés  à  la  température  ambiante 
pendant  vingt-quatre  heures.  Au  bout  de  ce  délai,  on  fait  un  extrait 
aqueux  avec  10  grammes  d*eau  et  on  injecte  cet  extrait  à  un  lapin  de 
1316  grammes.  A  3*^,85,  convulsions  assez  fortes,  mais  l'animal  se  réta- 
blit. Dose  toxique  non  mortelle,  par  kilogramme,  2",79. 

Au  bout  de  quorante-huit  heures,  on  prend  encore  10  grammes  de 
muscles  qui  sont  légèrement  putréfiés;  on  broie  avec  10  centimètres 
cubes  d'eau;  on  filtre,  on  exprime,  on  recueille  1**^,1.  On  injecte  à  un 
lapin  de  1540  grammes.  A  4*^,85,  les  convulsions  apparaissent,  le  lapin 
meurt  deux  minutes  après.  Dose  toxique  mortelle,  par  kilogramme,  3<^,i4. 
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IL  —  Circulation  artiûcieUe  dans  le  foie. 

1<^  Sur  un  lapin  qui  vient  d*être  mis  à  mort,  on  lave  les  vaisseaux  du 
foie  avec  une  solution  de  NaCl  (à  1  p.  1000),  on  y  fait  passer  ensuite  une 
solution  de  strychnine  à  1  p.  1000. 

On  prend  aussitôt  10  grammes  de  foie  dont  on  fait  un  extrait  comme 
avec  les  muscles.  On  injecte  à  un  lapin  de  1200  grammes.  A  1^,1,  con- 
vulsions fortes.  L*animal  est  fortement  touché  mais  se  rétablit.  Dose 
toxique  non  mortelle^  par  kilogramme,  0^^,91. 

10  grammes  du  mDme  foie  sont  abandonnés  pendant  vingtHjuatre 
heures  ù  une  température  de  20  a  25®.  L'extroit  aqueux  de  ces  10  grammes 
de  foie  amène  des  convulsions  chez  un  lapin  de  1455  grammes  à  la  dose 
de  1*^,8  et  Tanimal  meurt  vingt  minutes  après.  Dose  toxique  mortelle, 
par  kilogramme,  1^^,23. 

2^*  Après  une  circulation  artificielle  de  strychnine  dans  le  foie  d*un 
lapin,  fraîchement  tué,  on  prend  10  grammes  de  cet  organe  et  on  fait  un 
extrait  aqueux.  On  injecte  à  un  lapin  de  1352  grammes.  A  1*^,8,  convul- 
sions, puis  mort.  Dose  toxique  mortelle,  par  kilogramme,  1^,33. 

On  fait  un  extrait  avec  10  grammes  de  ce  même  foie,  laissé  pendant 
vingt-quatre  heures  à  la  température  du  laboratoire.  Cet  extrait,  injecté 
a  un  lapin  de  1595  grammes,  produit  des  convulsions  et  tue  Tanimal  à  la 
dose  de  2««,8  ;  soit  1",75  par  kilogramme. 

Ainsi  donc  dans  toutes  ces  expériences  nous  voyons  non  seu- 
lement que  les  organes  peuvent  fixer  une  certaine  quantité  d*al- 
caloïdci  mais  encore  qu'au  bout  d'un  certain  temps  une  proportion 
très  appréciable  de  poison  a  disparu,  neutralisée  ou  détruite. 

Toxicité  de  l'extrait  aqueux  de  iO  grammes  de  muscles. 


Après  la  mort  de  VanimaL 


Dote  toxique  par  kllogr. 
ce 


2,88 
2,82 
2,61 


24  heures  après. 

Dose  toxique  par  kilogr. 
ce 
4,43 

4,58  (non  mortelle) 

2,19  (non  mortelle) 


Toxicité  de  r extrait  de  10  grammes  de  foie 
immédiatement  après  la  mort  de  l'animal  et  24  heures  après. 


Après  la  mort  de  l'animal. 


Dose  toxique  par  kilogr. 

ce 


4,22  (mortelle) 
0,91  (non  mortelle) 
1 ,33  (mortelle 


S4  heures  après. 

Dose  toxique  par  kilogr. 
ce 

5,00  (aucun  accident) 
1 ,23  (mortelle) 
1,15  (mortelle) 
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Ces  expériences  constituent  déjà  de  fortes  présomptions  contre 
l'hypothèse  que  l'absorption  du  poison  est  simplement  retardée 
lorsqu'on  injecte  la  strychnine  dans  l'artère  fémorale  ou  dans  une 
veine  mésaraïque. 

Les  expériences  suivantes  démontrent  encore  mieux  le  mal  fondé 
de  cette  hypothèse. 

Expériences. 

1<*  On  détermine  la  dose  toxique  suffisanta  par  kilogramme  pour  pro- 
duire des  convulsions  et  souvent  la  mort.  Avec  la  solution  que  j'ai  em- 
ployée, cette  dose  serait  de  O^^OOOdn  par  kilogramme.  Cela  fait,  ou 
injecte  dans  Tarière  fémorale  d'un  lapin  de  3260  grammes,  à  4  h.  20  m., 
une  quantité  de  strychnine  plus  que  suffisante  pour  produire  des  con- 
vulsions, par  injection  dans  une  veine  de  Toreille.  La  dose  suflisante 
serait  pour  ce  lapin  de  0«'',00091.  On  injecte  assez  rapidement  dans 
Tartàre  1*^*,6  de  la  solution  à  1  p.  1000.  L'artère  est  très  volumineuse,  la 
canule  très  fine,  la  circulation  n'est  pas  gênée.  On  laisse  Taiguille  en 
place  pendant  quelques  minutes  de  façon  à  ce  que  la  circulation  continue, 
puis  on  lie  l'artère  et  on  détache  l'animal.  Le  lapin  ne  présente  aucun 
symptôme.  A  4  h.  45  m.,  tremblement  léger  dans  le  train  postérieur, 
léger  strychnisme.  A  5  heures,  en  saisissant  l'animal,  un  court  accès 
convulsif  se  produit.  L'animal  se  remet  très  vite.  A  6  heures,  on  peut 
le  saisir  sans  que  des  convulsions  se  produisent.  Le  lendemain  cl  les 
jours  suivants,  l'animal  est  absolument  normal. 

2®  On  prend  un  lapin  de  1556  grammes.  Pour  produire  des  convulsions 
il  faudrait  injecter,  dans  les  veines  de  Toreille,  0**,482  de  notre  solution. 
A  4  h.  30  m.,  on  en  injecte  rapidement  1  centimètre  cul^e  dans  une  veine 
mésaraïque,  c'est-à-dire  une  dose  plus  que  suffisante  pour  le  tuer  par 
injection  dans  la  veine  de  l'oreille.  Cinq  minutes  après,  il  se  produit  un 
accès  convulsif.  Les  convulsions  cessent  bientôt.  L'animal  fait  de  vains 
efforts, pour  se  relever;  l'arrière-train  parait  |)aralysé.  A  5  h.  15  m.  (une 
heure  après  l'injection)  l'animal  est  sur  ses  pattes  et  respire  normale- 
ment. A  6  heures,  il  est  complètement  rétabli  et  ne  présente  aucun  trouble 
les  jours  suivants. 

Ainsi,  des  doses  de  strychnine  qui  auraient  été  plus  que  suffisantes 
pour  entraîner  des  convulsions  et  même  tuer  l'animal,  si  elles  avaient 
été  injectées  par  une  veine  quelconque,  ne  produisent  aucun  trouble 
grave  quand  elles  sont  introduites  par  une  artère  ou  par  un  rameau 
de  la  veine  porte.  Il  est  vrai  qu'on  peut  objecter  que  le  poison  a  été 
retenu  momentanément  dans  les  tissus,  puis  déversé  par  petites 
fractions  dans  la  circulation  générale  ;  d'où  élimination  facile  au  fur 
et  à  mesure  par  les  reins. 

Pour  répondre  directement  k  cette  objection,  j'ai  fait  l'expérience 
suivante: 

Arcii.  db  PHY8.,  5*  sÉHii:.  —  vu.  48 
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Sur  un  lapin  de  1910  grammes,  je  lie  fortement  le  hile  de  chaque  rein, 
un  quart  d'heure  après,  j'injecte  dans  Tartère  fémoi'ale,  et  sans  inter- 
rompre la  circulation,  un  peu  plus  de  la  quantité  de  strychnine  néces- 
saire pour  empoisonner  Tanimal  par  injection  inti*a- veineuse,  c'est-à-dire 
0^^,6  au  lieu  0^,59.  Je  laisse  la  canule  en  place  pendant  quelques  minutes, 
puis  on  lie  Fartère. 

I/injectiou  a  été  faite  à  i  h.  20  m.  A  5  heures,  Taniuiul  ue  présente 
aucun  trouble,  sauf  un  peu  d'hyperexcitabilité.  A  6  heures,  pas  de  ti-oubles 
encore.  Le  lendemain,  Tanimal  paraît  absolument  normal.  Durant  toute 
la  journée,  pas  de  troubles.  Il  meurt  dans  là  nuit,  c'est-à-dire  36  heures 
après  la  ligature  des  reins  et  des  suites  de  cette  opération. 

A  Tautopsie,  on  constate  que  la  ligature  des  hiles  rénaux  a  été  bien 
fuite. 

Conclusion, 

1°  Une  solution  de  sulfate  de  strychnine  ou  de  curare  mise  au  con- 
tact de  divers  organes  pendant  un  certain  temps  semble  subir  une 
diminution  de  toxicité.  Une  partie  de  Talcaloïde  parait  être  lixée  et 
neutralisée  par  les  organes. 

2*"  Les  divers  organes  ne  présentent  pas  à  ce  point  de  vue  le  méuie 
pouvoir  antitoxique. 

3°  En  expérimentant  iu  vivo,  on  constate  que  non  seulement  le 
foie,  mais  encore  les  muscles  peuvent  retenir,  fixer  et  détruire  une 
certaine  quantité  de  strychnine. 

4**  C'est  par  cette  fixation  et  cette  destruction  partielles  et  non  par 
le  fait  d'une  absorption  plus  lente  et  d'une  dilution  plus  considérable 
que  peut  s'expliquer  ce  fait  qu'il  iaul,  pour  tuer  un  animal,  des  doses 
plus  fortes  ({uuud  on  icijecte  le  poison  dans  une  artère  ou  dans  un 
rameau  de  la  veine  porte  que  lorsque  l'injection  est  faite  dans  une 
veine  ordinaire. 

Le  muscle  et  le  foie  peuvent  en  effet  retenir  et  détruire  une  partie 
de  l'alcaloïde. 


VIII 

SUR   I.E  DÉGAGEMENT   D^  HYDROGÈNE   ET   D'AZOTE 

PAK    LES    MUSCLES    ISOLES    DU    COHPS 
Par  M.  J.  TISSOT 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  Ghauveau,  au  Muséum.) 


Dans  un  très  intéressant  travail  publié  dans  ces  Archives  ^  y 
M.  A.  Çrautier  a  pa]*lé  du  dégagement  d'hydrogène  et  d*azote  par  les 
muscles  isolés  du  corps.  Ce  phénomène  avait  déjà  été  vu  par 
Valentin*  qui,  constatant  que  les  quantités  de  gaz  dégagées  étaient 
comprises  dans  la  limite  des  erreurs  d'expérience,  ne  chercha  à 
tirer  aucune  conclusion  de^  ce  fait.  J'ai  montré  nettement,  dans  un 
travail  antérieur  ',  que  la  plupart  des  résultats  obtenus  par  ce  der- 
nier physiologiste  étaient  dus  à  la  putréfaction  qui  se  fait  à  la  surface 
des  muscles.  Ce  fait  était,  du  reste,  évident  à  priori  dans  les  expé- 
riences de  Valentin,  cet  auteur  ayant  trouvé  dans  les  gaz  dégagés 
par  le  muscle  de  l'hydrogène  sulfuré.  Je  démontrerai  dans  ce  travail 
que  les  résultats  obtenus  par  M.  A.  Gautier  sont  dus  bien  probable- 
ment aussi  à  des  phénomènes  de  putréfaction. 

Dans  les  expériences  de  M.  Gautier,  la  viande  est  extraite  du  corps 
sans  précaution  d'asepsie,  et  par  conséquent  souillée  par  les  germes 
de  l'air,  par  les  instruments  et  par  les  mains  de  l'opérateur.  Elle  est 
ensuite  plongée  dans  une  solution  d'acide  cyanhydrique  à  0,5  0/0. 
Ce  procédé,  bien  (ju'il  soit  excellent  lorsqu'il  s'agit  d'un  liquide 
organique,  est,  je  crois,  insuflisant  pour  empêcher  la  putréfaction 
d'un  morceau  de  viande.  On  peut  reprocher,  en  outre,  à  ce  procédé 
de  modifier  la  surface  du  muscle  de  telle  façon  qu'il  devient  difficile 

'  A.  Gautier,  Sur  la  vie  anaérobie  des  tissus  (Arc /i.  (/c  p/j^'âfio/.,  janvier  18*Jâ). 
'  Valentin,  Arch.  t.  phys.  Hoilk^  1856. 
*  Aroh.  de  physioL^  octobre  1804. 
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de  pouvoir  tirer  une  conclusion  physiologique  d'une  expérience  faite 
dans  ces  conditions.. 

Mais,  laissant  mén^e  de  côté  ces  objections,  il  en  surgit  une  autre 
plus  importante.  Si  le  dégagement  d'hydrogène  a  une  signiâcalion 
physiologique,  pourquoi  n*apparaitril  que  le  troisième  jour  après 
Textraction  du  muscle  ?  Si  c'était  un  phénomène  de  vie  ou  môme  un 
simple  dégagement  de  gaz,  on  le  verrait,  comme  rabsorption  d'oxy- 
gène et  le  dégagement  d'acide  carbonique,  avoir  son  maximum  d'in- 
tensité aussitôt  après  que  le  muscle  est  extrait  du  corps,  puis  dimi- 
nuer ensuite  progressivement. 

Il  paraît  donc  certain,  même  à  priori^  que  cette  émission  de  gaz  à 
partir  du  troisième  jour  tient  à  l'apparition  d'un  nouveau  phénomène 
(|ui  se  produit  en  dehors  du  muscle.  Et,  dans  mes  expériences,  j'ai 
toujours  vu,  en  effet,  que  le  dégagement  d'hydrogène  et  d'azote  par 
le  muscle  n'apparaît  que  dans  les  cas  où  il  y  a  putréfaction  à  sa 
surface. 

Mes  expériences  ont  été  faites  par  la  méthode  décrite  dans  ce 
même  numéro,  page  641.  Le  muscle,  extrait  aseptiquement,  était 
placé  dans  un  flacon  stérilisé,  et  j'analysais  chaque  jour  l'air  du 
flacon.  Je  calculais  la  quantité  de  gaz  inerte  contenue  dans  ce  flacon 
au  commencement  et  à  la  fin  de  chaque  expérience. 

Le  tableau  qui  suit  donne  les  résultats  d'une  expérience  faite  sur 
un  muscle  de  28«',6  extrait  de  la  cuisse  i\ih  chat. 


!•»  jour 
f    — 

3*    — 
4.    _ 

5*    - 
6»    - 


QUâRTrrri  TOTAtE  DB  «Az  nsaxc 


au  commeoMment 
de  reipérience. 


ec 
61,15 

eo,97 

61,93 
61,51 
61,19 
61, il 


*  la  fin 
de  rexpérîeoce. 


ce 
61,06 

60,99 

61,87 

61,56 

61.17 

61,» 


D'après  ce  tableau,  on  voit  que  la  variation  de  la  quantité  de  gaz 
inerte  reste  à  peu  près  la  même  depuis  le  premier  jour  d'ex|)érience, 
et  que  cette  variation,  tantôt  positive,  tantôt  négative,  ne  [>eut  être 
attribuée  qu'aux  erreurs  d'expérience.  Il  n'est  donc  pas  possible, 
dans  une  telle  expérience,  d'admettre  un  dégagement  d'Iiydrogène 
ou  d'azote  par  le  umscle,  et  il  en  a  été  ainsi  dans  toutes  mes  expé- 
riences où  j'ai  évité  la  putréfaction. 

Pour  donner  une  idée  complète  de  l'exactitude  avec  laquelle  ce^ 
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expériences  ont  été  faites,  je  décrirai  ici  )'eudiomètre  do  précision  de 
M.  Chauvfmu,  instrument  avec  lequel  ont  été  fnites  les  analyses  de 
gaz  dont  les  résultats  ont  été  publiés  dans  ce  travail  et  dans  plusieurs 
mémoires  antérieurs. 

Cet  instninient,  dont  l'ensemble  est  représenté  par  la  Agure  1,  est 
composé  essentiellement  des  parties  suivantes  : 


hip.  1. 


1*  Ua  mesureur,  destiné  à  efTecluer  les  mesures  sur  le  gaz  en 
expérience  ; 

f  Un  laboratoire,  dans  lequel  s'efTcctue  l'absorption  de  l'acide 
carbonique  et  la  combinaison  de  l'oxygène  à  l'hydrogène  par  l'étin- 
celle électrique  ; 
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3""  Un  tube  d'aspiration,  destiné  à  amener  le  gaz  à  analyser  dans 
le  mesureur  ; 

A""  Un  robinet  à  trois  voies  rectangulaires  (en  T),  permettant  de 
faire  communiquer  ensemble  les  trois  parties  précédentes  ; 

5^  Un  comparateur,  destiné  à  effectuer  automatiquement  les  cor- 
rections de  température  et  de  pression  ; 

6*  Une  lunette^  servant  à  faire  les  lectures  de  volume  sur  les  tubes 
gradués. 

Mesureur.  —  C'est  un  tube  en  Y,  dont  une  branche  A  est  graduée 
et  reliée  au  robinet  à  trois  voies  R  (%.  2).  L'autre  branche  B  s'ouvre 

librement  à  l'air.  La  partie  C 
du  tube  est  fixée  sur  la 
plaque  D,  puis  reliée  par 
un  tube  de  caoutchouc  au 
réservoir  à  mercure  E,  le- 
quel peut  être  élevé  ou 
abaissé  à  l'aide  d'une  ma- 
nivelle F.  Le  calibre  inté- 
rieur du  tube  est  de  8  mil- 
limètres environ  ;  dans  la 
graduation,  faite  en  demi- 
centimètres  cubes,  les  plus 
petites  divisions  ont  sensi- 
blement entre  elles  un  écar- 
tement  de  i  millimètre  et 
représentent  des  vingtièmes 
de  centimètre  cube.  Le  0  de 
la  graduation  correspond 
Fig.  2.  au  trait  de  repère  0*. 

Laboratoire.  —  Il  est  constitué  par  un  réservoir  A  (/ry*  8)  en  com- 
munication, d'une  part,  avec  le  robinet  B  par  le  tube  C,  d'autre  part 
par  le  tube  E  avec  le  réservoir  D  rempli  d'une  solution  de  potasse  ; 
enfin,  en  dernier  lieu,  avec  le  réservoir  mobile  à  mercure  F,  par  le 
tube  G.  Le  réservoir  à  potasse  D  porte  à  sa  partie  inférieure  un  tube 
bifurqué  dont  une  branche  H  sert  à  l'introduction  de  la  potasse,  et 
dont  l'autre  I  communique  avec  le  réservoir  à  mercure  K  mobile  sur 
le  plan  incliné  L.  Les  robinets  M,  N,  P  servent  à  établir  ou  à  inter- 
rompre les  communications. 


*  Lo  mesureur  et  le  comparateur  sont  immergés  dans  une  cuve  à  eau  (rojr- 
fig.  1).  Par  ce  moyen,  ou  est  sQr  que  les  gaz  contenus  dans  le  mesureur  et  dans 
le  comparateur  sont  à  la  mûme  température. 
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Lo  tube  C  porte  h  sa  partie  inférieure  un  trail  de  repère  r.  Sur  les 
côtés  du  réservoir  A  sont  appliquées  deux  pièces  uiétalliqueB  ee,  en 
relation  avec  deux  flis  de  plaliiie  pénétrant  dans  l'intérieur  du  réser- 


voir el  destinés  à  la  production  de  l'étincelle  qui  fera  délonor  lo  mi-- 
lange  d'oxygène  et  d'hydrogène. 

Tube  d'aspiration.  —  Ce  tube  (R,  %.  8),  en  relation  avec  le  robinet 
h  trois  voies  B,  se  rend  k  la  cuve  h  mercure  S,  Son  extrémité  libre, 
amincie  et  recourbée,  permet  l'extractioit  absolument  complète  du 
gaz  contenu  dans  une  cloche  U  de  lorme  appropriée.  La  cuve  à  mer- 
cure S  est  en  communication  avec  le  réservoir  T,  qui  peut  être 
abaissé  ou  élevé,  de  manière  à  découvrir  la  pointe  du  tube  aspirateur 
ou  à  l'immerger. 

Comparateur.  — C'est  un  tube  en  Y,  semblable  à  celui  décrit  pré- 
cédemment {mesureur),  mais  dont  une  des  brandies  A  est  fermée  el 
dont  l'autre  B  s'ouvre  librement  à  l'air;  ce  tube  a  exactement  le 
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même  calibre  intérieur  que  le  mesureur,  et  la  branche  A  porte  une 
graduation  analogue  à  celle  décrite  pour  ce  dernier  {fig.  4). 

Dans  la  branche  A,  on  a  enfermé 
un  volume  d'azote  pur  tel  que,  si  la 
pression  atmosphérique  était  de  0",760 
et  la  température  0*,  le  volume  de  ce 
gaz  sec  serait  exactement  de  5  cen- 

Ôl  I  timètres  cubes.  Le  volume  occupé  par 

a|    b  cette  masse  gazeuse  à  un  moment  quel- 

1 1  conque  donne  facilement  la  variation  de 

Il  volume   subie    par  les  5   centimètres 

cubes  d'azote  à  la  température  et  à  la 
pression  actuelles.  IjOs  volumes  du  me- 
sureur et  du  comparateur  étant  mesurés 
à  la  même  température  et  à  la  pression 
atmosphérique,  le  volume  du  gaz  ana- 
lysé sera  ramené  à  0*  et  0",760  par  un 
calcul  très  simple.  Si,  par  exemple,  le 
volume  lu  au  comparateur  est  de  5**,4 
et  le  volume  lu  au  mesureur  12  centi- 
motres  cubes,  on  ramènera  ce  dernier  à  0*  et  760  millimètres  en 

5X12 


Fig.  4. 


eiïectuant  le  calcul  suivant  : 


5,4 


La  correction  de  tension  de  la  vapeur  d'eau  est  faite  en  même 
temps  que  les  corrections  de  température  et  de  pression,  les  gaz 

contenus  soit  dans  le  comparateur,  soit  dans  le  me- 
sureur étant  toujours  saturés  de  vapeur  d'eau.  Dans 
le  comparateur,  on  a  introduit,  en  même  temps  que 
l'azote,  une  très  petite  quantité  d'eau  qui  comble 
l'espace  angulaire  compris  entre  la  paroi  de  verre  et 
le  ménisque  de  mercure  {fîg.  5).  La  même  opération 
est  faite  à  chaque  analyse  pour  le  mesureur. 


Fig.  5. 


Lunette.  —  C'est  une  lunette  ordinaire  portant 
un  niveau  N  {fig.  6).  Elle  est  supportée  par  deux 
pièces  B  et  C  appUquées  sur  la  pièce  D.  Une  vis  Ë 
{fig.  7),  fixée  dans  une  pièce  F  qui  peimet  de  la  manœuvrer,  s'en- 
gage dans  la  pièce  G  sur  laquelle  elle  se  visse.  La  pièce  D  servant 
de  point  d'appui  à  la  pièce  F,  on  voit  qu'en  faisant  tourner  cette 
dernière,  on  élèvera  ou  on  abaissera  C  et,  par  suite,  l'extrémité  H 
de  la  lunette,  Tautre  extrémité  K  restant  à  peu  près  immobile.  En 
tournant,  la  vis  entraîne  avec  elle  la  pièce  L  mobile  sur  un  arc  A, 
divisé  en  100  parties  (en  pratique,  c'est  la  partie  L'  qui,  poussée 
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par  le  doigt,  fait  mouvoir  la  vis  E  et  déplace  l'axe  optique  de  la 


Fig.  7. 


lunette  daas  un  plan  vertical).  Le  tout  est  réglé  de  telle  sorle  que  le 
trait  àe  répare  placé   sur  la 
partie  L'  coïncidant  avec  lo  0 
de  la  graduation  de  l'arc,  et 
l'axe  optique  passant  par  un 
trait  de  graduation  A  {Ûg   8) 
du  comparateur  ou  du  mesu- 
reur, cet  axe  vient  exactement 
passer  par  le    trait  de  gra- 
duation suivant  G,   lorsqu'on 
amène  L'  {Hg.  6)  de  0  à  la  division  100  (%.  8).  On 
facilement  que,  le  ménisque  de  mercure  occu- 
pant la  position  intermédiaire  B  {Hg.  8),  si  la 
partie  L'  {ûg.  6)  est  déplacée  de  manière  à 
amener  l'axe  optique  de  la  lunette  h  passer  par 
le  sommet  du  ménisque,  le  chemin  parcouru 
sur  l'are  divisé  indiquera  la  distance  AB  en 

unités  égales  à  -r-:  (%  8).  Or,  dans  la  gradua- 
tion du  mesureur  et  du  comparateur,  une  di- 
vision AC  a  la  valeur  de  rr.  Donc  une  division 


sions  de  cet  arc  indiquent  des  demi-millièmes  de  centimètre  cube. 
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L'axe  optique  de  la  lunette  est  donné  par  deux  fils  rectangulaires 
placés  dans  Tintérieur,  Tun  horizontal,  Tautre  vertical.  Voici  main- 
tenant la  manière  d'eiîectuer  les  lectures  : 

La  lunette  étant  placée  sur  le  côté  gauche  de  reudiomètre  (fig.  9), 
est  dirigée  vers  un  miroir  E  placé  en  arrière  et  dans  lequel  se  re* 

flètent  les  images  du  com- 
parateur et  du  mesureur. 
Les  graduations  de  ces 
tubes  ont  été  faites  du  côté 
du  miroir,  sur  la  face  F.  La 
lunette  est  d'abord  mise  ho- 
rizontale à  l'aide  des  vis  A 
et  B,  puis  elle  est  placée 
verticalement  et  Taxe  op- 
tique amené  le  plus  près 
possible  du  ménisque  de 
mercure  au  niveau  duquel 
on  veut  faire  la  lecture. 
Gela  fait,  en  tournant  légè- 


Fig.  9. 


rement  la  vis  G,  on  amène  facilement  l'axe  optique  à  coïncider  avec 
le  trait  de  graduation  convenable  (A,  âg.  8)  ;  puis,  par  la  manœuvre 
indiquée  plus  haut,  on  recherche  la  valeur  de  AB  (ûg.  8). 

En  déplaçant  la  vis  G,  on  modifie  quelque  peu  l'horizontalité  de  la 
lunette,  mais  d'une  quantité  si  faible  qu'il  est  impossible  d'en  appré- 
cier l'influence  sur  les  lectures. 

L'appareil  nous  étant  connu,  je  vais  décrire  le  manuel  opératoire 
de  l'analyse  d'un  mélange  gazeux.  Il  faut,  en  premier  lieu,  mettre 
l'appareil  en  marche,  ce  qui  consiste  : 

1®  à  remplir  l'ampoule  D  d'une  solution  de  potasse  à  10  0/0 
(%.  3)  ; 

2«  à  disposer  une  petite  quantité  de  cette  solution  sur  le  mercure 
de  l'ampoule  A  ; 

3*  à  remplir  d'un  gaz  inerte  et  à  la  pression  atmosphérique  l'es- 
pace compris  entre  le  trait  de  repère  r  et  le  robinet  B. 

Ges  opérations  s'effectuent  de  la  manière  suivante  :  on  ajuste  un 
tube  de  verre  sur  le  tube  de  caoutchouc  V,  puis  on  le  relève  vertica- 
lement ;  on  fait  communiquer  le  réservoir  A  avec  l'extérieur  par  le 
robinet  B,  puis  on  verse  de  la  potasse  par  le  tube  de  verre  après 
avoir  ouvert  le  robinet  M  ;  lorsqu'on  juge  que  l'ampoule  D  en  con- 
tient une  quantité  suffisante,  on  verse  du  mercure  dans  le  tube,  de 
manière  à  en  remplir  le  caoutchouc  et  la  branche  H,  et  à  éviter  le  con- 
tact de  la  potasse  avec  le  robinet  M.  Gela  fait,  on  ouvre  N  et  on  fait 
glisser  le  réservoir  K  le  long  du  plan  incliné  L,  jusqu'à  ce  que  quel- 
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Potiu'on   1 
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Potition  2 


Potition  3 


Fig.  10. 


que  peu  de  potasse  ait  pénétré  dans  le  réservoir  A  ;  il  ne  reste  plus  : 
i**  qu*à  obtenir  dans  ce  dernier  un  mélange  d'air  et  d'hydrogène  en 
proportions  convenables,  et  à  le  faire  détoner  ;  2*  à  élever  le  réser- 
voir F  jusqu'à  ce  que  la  potasse 
vienne  affleurer  au  trait  de  repère  r. 
Ces  deux  opérations  sont  décrites 
plus  loin. 

L'appareil  est  ainsi  prêt  à  fonc- 
tionner,  les  quatre  robinets  M,  N» 
P,  B,  sont  fermés.  Le  robinet  B 
est  dans  la  position  2  (%.  10). 

Voici  les  opérations  successives 
que  l'on  a  à  effectuer  dans  une 
analyse  : 

1®  Transvasement  du  gaz  à  ana- 
lyser dans  le  mesureur  ; 

2®  Première  mesure  de  volume  ; 

3®  Transvasement  du  gaz  du 
mesureur  dans  le  laboratoire 
pour  l'absorption  de  l'acide  carbo- 
nique ; 

4"*  Transvasement  du  gaz  du  laboratoire  dans  le  mesureur  ; 

5*  Deuxième  mesure  de  volume  ; 

6**  Introduction  dans  le  mesureur  d'une  certaine  quantité  d*hydro* 
gène; 

7*  Mesure  de  ce  volume  d'hydrogène  ; 

8®  Passage  de  l'hydrogène  dans  le  laboratoire  ; 

9®  Détonation  ; 

10*  Transvasement  du  résidu  du  laboratoire  dans  le  mesureur  ; 

11®  Mesure  du  résidu. 

Toutes  ces  opérations  peuvent  être  ramenées  à  trois.  Il  suffit  de 
décrire  les  manœuvres  1, 3  et  4  pour  connaître  la  manière  d*effectuer 
une  analyse. 

A.  —  Introduction  du  gaz  à  analyser  ou  de  l'hydrogène  servant 

à  t analyse. 

Je  ne  ferai  qu'indiquer  sommairement  les  opérations  consécutives 
à  effectuer  : 

Immerger  la  pointe  du  tube  aspirateur  ; 

Elever  le  réservoir  du  mesureur  jusqu'au  niveau  du  sommet  du 
tube,  le  robinet  R  étant  dans  la  position  1  (%.  10)  ; 

Fermer  ce  robinet  (position  2,  fig,  10),  lorsque  le  mercure  sort 
par  la  pointe  du  tube  aspirateur  ; 
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Placer  sur  ce  dernier  la  cloche  contenant  le  gaz  à  analyser,  comme 
le  "montre  la  figure  3,  puis  découvrir  la  pointe  du  tube  aspirateur  en 
abaissant  T  ; 

Mettre  le  robinet  B  dans  la  position  1  et  abaisser  progressivement 
le  réservoir  du  mesureur  jusqu'à  ce  qu'on  ait  la  quantité  voulue  de 
gaz  ou  la  totalité  du  contenu  de  la  cloche  ; 

Laisser  pénétrer,  à  la  suite  du  gaz,  le  mercure  dans  le  tube  aspi- 
rateur jusqu'au  robinet  et  fermer  celui-ci  (position  2)  ; 

Ouvrir  doucement  le  robinet  et  manœuvrer  en  même  temps  le  ré- 
servoir du  mesureur,  de  manière  à  faire  arriver  le  mercure  au  trait 
de  repère  correspondant  au  0  de  la  graduation  du  mesureur  ; 

L'affleurement  étant  établi,  mettre  le  robinet  en  position  2  ; 

Mettre  le  gaz  à  la  pression  atmosphérique  en  manœuvrant  le  ré- 
servoir du  mesureur  et  déterminant  l'affleurement  exact  des  som- 
mets des  deux  ménisques,  au  fil  horizontal  de  la  lunette  ; 

Lire  le  volume.  Lire  immédiatement  après  le  volume  du  compa- 
rateur en  ayant  soin  de  répéter  auparavant  la  manœuvre  précédente. 


B.  —    Transvasement  du  gaz  du  mesureur  dans  le  laboratoire. 

Elever  le  réservoir  du  mesureur  pour  mettre  le  gaz  en  pression 
assez  forte  ; 

Ouvrir  le  robinet  B  (position  1)  et  le  fermer  (position  2)  au  mo- 
ment où  le  mercure  a  rétrogradé  jusque  vers  lui  ; 
Mettre  le  robinet  B  dans  la  position  3  ; 

Ouvrir  le  robinet  P  {/iff.  8).  Le  gaz  pénètre  dans  le  laboratoire  et 

le  mercure  s'abaisse  dans  celui-ci. 
On  élève  alors  progressivement  le 
réservoir  du  mesureur  jusqu'à  ce 
que  le  mercure  arrive  à  la  partie 
supérieure  du  tube. 

Si  l'on  cherche  à  absorber  l'acide 
carbonique,  il  faut  déterminer  la 
rentrée  du  gaz  dans  le  mesureur, 
puis  le  chasser  à  nouveau  dans  le 
laboratoire.  Cette  manœuvre,  répétée 
plusieurs  fois,  a  pour  but  de  bien 
mélanger  le  gaz  contenu  dans  les 
tubes  de  communication  avec  celui 
^^'  du    laboratoire,   et   de   déterminer 

ainsi  une  absorption  complète  de  l'acide  carbonique. 

Si  c'est  l'hydrogène  qu'on  transvase  dans  le  laboratoire,  on  le  re- 
foulera complètement  dans  celui-ci  et  on  fera  arriver  le  mercure  jus- 
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qu*en  a  (Bg,  11)  à  une  petite  distance  du  coude  formé  par  le  tube  b. 
On  met  ensuite  le  robinet  B  (fig,  3)  en  position  2  ;  avant  de  faire 
passer  Tétincelle,  il  faut  ouvrir  le  robinet  P  et,  par  Tintermédiaire 
du  réservoir  F-,  mettre  en  dépression  de  quelques  centimètres  de 
mercure  le  gaz  du  laboratoire. 


C.  —  Transvasement  du  gaz  du  laboratoire  dans  le  mesureur. 

L'absorption  de  Tacide  carbonique  ou  l'explosion  ayant  eu  lieu, 
on  abaisse  le  réservoir  du  mesureur  et  on  élève  celui  du  laboratoire 
(F,  ûg.  3.  Le  robinet  P  reste  ouvert). 

On  met  le  robinet  B  en  position  3.  Le  gaz  passe  dans  le  mesu- 
reur. On  abaisse,  rapidement  d'abord,  puis  lentement,  le  réservoir 
de  celui-ci,  jusqu'à  ce  que  la  potasse  vienne  affleurer  au  trait  de  re- 
père r  {/ig.  3)  ;  à  ce  moment,  on  ferme  le  robinet  P  ;  le  robinet  B 
restant  ouvert,  on  amène  le  gaz  à  la  pression  atmosphérique  dans  le 
mesureur,  puis  on  amène  le  robinet  B  à  la  position  2  d'abord,  puis  à 
la  position  1,  pour  laisser  pénétrer  le  mercure  jusqu'au  trait  de  re- 
père 0,  et  enfin  à  la  position  définitive  2.  On  rétablit  la  pression  at- 
mosphérique dans  le  mesureur  et  on  fait  la  lecture. 

D.  —  Opérations  complémentaires  après  abaque  analyse  effectuée 

et  avant  cbaque  analyse  à  effectuer. 

Après  chaque  analyse,  il  faut  procéder  au  renouvellement  de  la 
potasse. 

L'analyse  étant  terminée,  et  l'appareil  étant  dans  le  même  état 
qu'à  la  fin  de  la  série  d'opérations  C,  on  abaisse  le  réservoir  F 
{/ig.  3).  On  ouvre  les  robinets  N  et  P.  La  potasse  de  l'ampoule  D 
arrive  dans  le  laboratoire  et  le  remplit,  en  se  mélangeant  à  celle  de 
l'analyse  précédente.  Quand  elle  arrive  au  bas  du  réservoir  A,  on 
élève  F,  la  potasse  rentre  dans  l'ampoule  D  ;  quand  le  mercure  ar- 
rive au  niveau  de  la  pointe  du  tube  intérieur  du  laboratoire,  on 
ferme  P. 

Si  l'on  juge  qu'il  reste  encore  trop  do  potasse,  on  fait  arriver  dou- 
cement le  gaz  du  mercure  (résidu  de  l'analyse  précédente)  dans  le 
laboratoire,  en  laissant  fermé  le  robinet  P,  et  N  ouvert.  Une  nou- 
velle quantité  de  potasse  rentre  dans  l'ampoule  D.  On  ferme  N 
quand  on  juge  convenable  la  quantité  de  potasse  qui  reste. 

Après  chaque  analyse,  et  ces  dernières  opératioi\s  étant  terminées, 
il  faut  ramener  l'affleurement  de  la  potasse  au  trait  r  (fig.  3),  si 
l'analyse  suivante  doit  être  faite  de  suite. 
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S*il  doit  s*écouler  un  temps  plus  longjusqu'à  la  prochaine  analyse, 
le  résidu  est  partagé  entre  le  mesureur  et  le  laboratoire,  et  mis  à  la 
pression  atmosphérique. 

Indications  complémentaires. 

Il  est  nécessaire  d'employer  une  solution  de  potasse  dont  ia  con- 
centration ne  dépasse  pas  la  proportion  de  10  0/0,  afin  d'avoir  une 
solution  qui  sature  le  gaz  d*humidité. 

Pour  contenir  les  gaz  à  analyser,  il  est  bon  d'employer  des  clo- 
ches analogues  à  celle  de  la  figure  3  ;  leur  extrémité  recourbée  et 
amincie  permet  facilement,  par  une  adaptation  parfaite  sur  Textré- 
mité  du  tube  aspirateur,  d'extraire  la  totalité  de  leur  contenu. 

Il  est  nécessaire  de  déterminer,  par  plusieurs  analyses  de  Tair,  la 
valeur  de  Thydrogène  employé. 


IX 

INTRODUCTION 

A  L'ÉTUDE  DES  TROUBLES  DE  LA  TEMPÉRATURE 

DES   COMBUSTIONS   RESPIRATOIRES   ET   DE   tA  THERMOGÉNÈSE 

Sous  rinfluence  des  toxines  bactériennes; 

Par   MM.   S.  ARLOINO   et   F.   LAULANIÉ 


A  propos  des  théories  émises  sur  le  rôle  pathogénique  des 
microbes,  Tun  de  nous,  dès  1886  (voy.  Comptes  rendus  de  FAcad. 
des  sciences^  1. 103,  p.  ttlO),  avait  étudié  les  modifications  imprimées 
aux  combustions  respiratoires  par  deux  maladies  virulentes,  Tune  à 
microbe  aérobie,  le  charbon,  l'autre  à  microbe  anaérobie,  la  septi- 
cémie gangreneuse,  à  Taide  d'un  outillage  qui  était  une  réduction  de 
l'appareil  de  Pettenkofer  pour  le  dosage  continu  de  l'acide  carbonique 
de  la  respiration. 

Il  avait  observé,  au  cours  de  ces  maladies,  une  diminution  de  l'acide 
carbonique  exhalé,  surtout  dans  la  dernière  période.  Toutefois,  elle 
était  précédée  d'une  légère  augmentation,  au  début  des  symptômes 
de  la  septicémie  gangreneuse. 

Comme  les  affinités  gazeuses  des  microbes  de  ces  deux  maladies 
sont  diflërenles,  il  a  conclu  que  ces  affinités  n'exercent  pas  une  action 
primordiale  dans  la  lutte  qui  s'établit  entre  l'agent  virulent  et  l'orga- 
nisme du  malarlc. 

Ce  fait  suggérait  plusieurs  réflexions. 

(a)  Puisque  les  affinités  gazeuses  des  microbes  n'influaient  pas 
sensiblement,  d'une  maladie  à  l'autre,  sur  le  trouble  d'une  fonction 
aussi  importante  que  la  formation  de  l'acide  carbonique,  les  désordres 
caractérisant  la  maladie  tiennent  donc  moins  au  microbe  qu'aux  subs- 
tances toxiques  dont  il  est  la  cause  ou  l'agent  déterminant.  C'était 
donc  vers  ces  substances  qu'il  fallait  diriger  l'attention  quand  on  se 
proposerait  d'étudier  la  production  des  symptômes  généraux  d'une 
affection  virulente. 
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(b)  Le  relevé  des  changements  de  la  température  centrale  dans  les 
maladies  sus-indiquées  montrait  une  discordance  entre  les  données 
thermométriques  et  les  chiffres  de  Texhalation  de  Tacide  carbonique. 
Effectivement,  Thyperthermie  est  l'un  des  premiers  signes  de  l'infec- 
tion charbonneuse.  La  fièvre,  jugée  par  l'état  de  la  température  et 
du  pouls,  ne  semblait  donc  pas  liée  invariablement  à  Taccroissement 
des  combustions,  conséquence  aussi  grave  qu'intéressante  qui  méri- 
tait un  examen  sévère. 

La  solution  de  ce  dernier  problème  ne  pouvait  être  tentée  qu'en 
associant  la  calorimétrie  à  la  détermination  des  échanges  respira- 
toires et  aux  observations  sur  les  modifications  de  la  température 
centrale. 

L'auteur,  à  qui  ces  idées  étaient  suggérées  depuis  1886,  fit  de 
nombreuses  tentatives  pour  créer  l'outillage  nécessaire  à  la  réalisation 
de  son  programme.  Arrêté,  soit  par  des  difficultés  techniques,  soit 
par  des  préoccupations  d'un  autre  ordre,  il  a  suspendu  jusqu'à  l'année 
dernière  la  continuation  de  ses  recherches. 

La  reprise  en  a  été  possible  grâce  à  l'instrumentation  spéciale 
organisée,  à  l'école  vétérinaire  de  Toulouse,  par  M.  Laulanié  et  grâce 
à  sa  collaboration.  Les  expériences  sur  la  mesure  des  échanges  res- 
piratoires et  de  la  chaleur  rayonnée  ont  été  faites  à  l'aide  de  la 
méthode  décrite  par  lui  dans  les  Comptes  rendus  hebdomadaires  dek 
Société  de  biologie^  en  février  1895  et  dans  deux  mémoires  publiés 
dans  le  présent  numéro  de  ce  journal. 

Pendant  cette  interruption,  M.  Bouchard  et  M.  d'Arsonval  ont  fait 
remarquer  que  le  thermomètre  ne  pouvait  pas  nous  renseigner  exac- 
tement sur  la  quantité  de  chaleur  produite  par  unsi^et  à  un  moment 
donné.  EfTectivement,  la  quantité  de  chaleur  restant  la  même,  la 
température  moyenne  centrale  pourra  monter  ou  descendre  suivant 
que  le  sujet  perdra  peu  ou  beaucoup  de  calorique  par  ses  différentes 
surfaces  d'émission.  Aussi  donnent-ils  l'excellent  conseil  d'étudier 
les  questions  de  thermogénèse  à  l'aide  de  la  calorimétrie. 

MM.  Langlois  et  Charrin,  s'inspirant  de  c^  conseil,  ont  montré  au 
Congrès  de  physiologie  tenu  à  Liège  en  1892  une  atténuation  du 
rayonnement  sous  l'influence  des  produits  solubles  du  bacille  pyo- 
cyanique,  coïncidant  avec  une  élévation  de  la  température  rectale. 

MM.  d'Arsonval  et  Charrin,  en  1894,  ont  corroboré  ces  faits  à  l'aide 
d'observations  calorimétriques.  Dans  un  mémoire  inséré  Bn\  Archives 
de  physiologie  normale  et  pathologique  (1892),  ils  publient  quelques 
expériences  où  les  agents  modificateurs  furent  la  tubercuïine,  les 
toxines  pyocyani(|ues  intactes  ou  décolorées  et  les  cultures  complètes 
du  bacille  pyocy unique. 

On  y  voit,  par  exemple,  qu'un  lapin  normal  qui  émettait  10  calo- 
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ries  à  Theure  avec  une  température  centrale  de  88",  7,  n'émettait 
plus  que  7*»*,  2  douze  heures  après  avoir  reçu  une  injection  de  cul- 
ture du  bacille  pyocyanique,  bien  que  sa  température  fût. de. 39*, 9, 
et  émettait  seulement  6"*,  1  soixante-douze  heures  après  Tii^ection, 
la  température  rectale  étant  89**,  6,  c'est-à-dire  supérieure  à  la  tem- 
pérature normale  de  0*,9.  On  y  lit  encore  qu'un  lapin  rayonnait 
10***,  35  et  présentait  une  température  centrale  de  38", 8  avant  de 
recevoir  en  injection  1  centimètre  cube  de  tuberculine.  Dix-huit 
heures  après  l'injection,  sa  température  étant  40*, 4,  il  n'émettait 
plus  que  8«»,  25. 

La  tuberculine  et  les  toxines  pyocyaaiques  intactes  ont  toujours 
déterminé  une  diminution  de  la  chaleur  cédée  au  calorimètre  et 
simultanément  une  température  centrale  fébrile.  Au  contraire,  les 
toxines  pyocyaniques  décolorées  par  le  charbon  ont  déterminé  une 
augmentation  simultanée  des  évaluations  thermométriques  et  calori- 
métriques. Ainsi,  un  lapin  dont  la  température  était  à  38", 9  émettait 
9  calories  à  l'heure;  il  reçoit  12  centimètres  cubes  de  toxines  déco- 
lorées; deux  heures  plus  tard,  sa  température  est  à  40", 4  et  il  émet 
iO*'**,4;  un  peu  plus  tard  encore,  sa  température  est  à  40", 6  et  il 
abandonne  12  calories. 

Les  auteurs  en  concluent  que  le  charbon  entraîne  certains  produits 
dont  l'effet  prédominant  empêche  l'accroissement  du  rayonnement. 

Sans  doute,  l'emploi  du  calorimètre  réalisé  par  MM.  d'Arsonval, 
Charrin,  Langlois  constitue  un  progrès.  Il  nous  a  éclairé  sur  la  valeur 
des  observations  Ihermométriques.  Mais  seul  ou  uni  à  l'usage  du 
thermomètre,  il  ne  peut  résoudre  la  question  délicate  des  troubles 
de  la  thermogénèse  dans  les  empoisonnements  bactériens. 

La  preuve  en  est  fournie  par  le  mémoire  même  de  MM.  d'Arsonval 
et  Charrin.  Ces  savants  reconnaissent  que  la  tuberculine  et  les  toxines 
pyocyaniques  modifient  inversement  les  vaso-moteurs,  et  pourtant, 
malgré  un  changement  si  radicalement  différent  apporté  aux  condi- 
tions du  rayonnement,  les  modifications  calorimétriques  et  thermo- 
métriques déterminées  par  ces  deux  substances  sont  identiques.  Ils 
conviennent  eux-mêmes  qu'il  n'est  pas  facile  «  d'expliquer  les  résul- 
tats acquis  en  se  basant  sur  l'état  de  la  circulation  superficielle  ». 

Il  faut  donc  remonter  plus  loin,  vers  les  sources  de  la  thermogénèse, 
et  ajouter  aux  observations  calorimétriques  et  thermométriques 
l'étude  simultanée  des  échanges  respiratoires.  C'est  ce  que  nous 
avons  tenté. 

Nous  poursuivrons  do  plus  près  la  solution  du  problème.  Cepen- 
dant, nous  ne  prétendrons  pas  la  donner  entière.  Nous  ne  savons 
pas,  en  effet,  si  toute  la  chaleur  rayonnée  par  un  fébricitant  procède 
exclusivement  des  combustions  et  s'il  ne  convient  pas  de  faire  inter- 
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venir  dans  ce  cas  particulier  l'influence  dès  phénomènes  anaérobies 
qui  parait  devoir  être  négligée  dans  la  vie  normale. 

Par  l'étude  des  rapports  de  l'oxygène  absorbé  à  Tacide  carbonique 
exhalé  dans  la  respiration ,  il  est  permis  de  se  faire  une  idée  de  la 
nature  intime  des  phénomènes  d'où  résulte  ce  dernier  gaz,  de  faire 
la  part  des  combustions  et  celle  des  fermentations. 

Cette  notion  sera  plus  complète  si  elle  repose,  en  outre,  sur  la 
connaissance  des  modifications  de  la  masse  gazeuse  du  sang  artériel 
et  du  sang  veineux. 

En  résumé,  nous  avons  abordé  ce  travail  avec  l'intention  de  mettre 
en  œuvre  presque  tous  les  moyens  d'investigation  dont  on  dispose, 
y  compris  la  méthode  graphique  chargée  de  nous  renseigner  sur  les 
troubles  concomittants  de  la  circulation  et  des  phénomènes  méca- 
niques de  la  respiration.  Notre  travail  sera  donc  plus  complet  que 
celui  de  nos  devanciers. 

Avant  de  formuler  des  conclusions  générales,  il  faut  posséder  un 
grand  nombre  d'expériences  faites  avec  des  toxines  appartenant  à 
des  types  différents.  Aussi  les  résultats  que  nous  présentons  aujour- 
d'hui, obtenus  à  l'aide  des  toxines  diphtériques,  ne  sontrils  qu'une 
simple  introduction  à  l'étude  des  modifications  de  la  température, 
des  combustions  respiratoires  et  de  la  thermogénèse  sous  l'influence 
des  toxines  bactériennes.  Plus  tard,  le  moment  venu,  nous  écrirons 
un  mémoire  synthétique. 

TOXINES   DIPHTÉRIQUES 

Disposition  des  expériences. 

Dans  ce  premier  mémoire,  il  sera  question  seulement  des  ex|)é- 
riences  où  furent  étudiés  les  troubles  imprimés  par  les  toxines  diph- 
tériques à  la  température  centrale,  à  la  thermogénèse  et  au  chimisnio 
respiratoire. 

Ces  expériences  ont  été  faites  sur  le  cobaye,  le  lapin  et  le  chien. 

Les  déterminations  caloriques  et  respiratoires  furent  obtenues  dans 
l'appareil  ad  boc  de  M.  Laulanié  et  suivant  sa  méthode  (voy .  Comptes 
rendus  de  la  Soc.  de  bioLy  février  1895  et  les  mémoires  précités). 

Nous  croyons  devoir  rappeler  que  la  durée  de  la  maladie  artifl- 
cioUc  communiquée  aux  sujets  d'expériences  est  divisée  on  périodes 
plus  ou  moins  nombreuses,  distantes  de  deux  heures  en  inoyeiine, 
pendant  lesquelles  les  sujets  sont  enfermés  dans  le  calorimètre  à 
rayonnement  et  y  restent  inclus  jusqu'à  ce  ((ue  l'appareil  soit  en 
équilibre  de  température. 

Lorsque  l'animal  est  dans  le  calorimètre  et  lorsqu*il  en  sort,  on 
prend  sa  température  C43n traie. 
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Pendant  son  séjour  dans  Tappareil,  on  procède  à  une  série  d'ana- 
lyses du  courant  d*air  à  sa  sortie  pour  suivre  la  marche  des  com- 
bustions respiratoires. 

Dans  le  calcul  de  la  chaleur  émise  par  Tanimal,  il  est  tenu  compte 
de  réchauflement  ou  du  refroidissement  subi  par  ce  dernier,  en 
supposant  avec  tous  les  auteurs  que  la  chaleur  spécifique  du  corps 
vivant  est  égale  à  1. 

La  thermogénèse  et  le  chimisme  respiratoire  sont  exprimés  en 
coefficients. 

Nous  appelons  coefficient  thermique  (C.  Th.),  la  quantité  de  chaleur 
produite  par  1  kilogramme  de  poids  vif  en  une  heure  ;  coetGcient 
respiratoire  en  acide  carbonique  (C.  R.,  CO*),  la  quantité  d'acide 
ciirbonique  rejetée  par  kilogramme  de  poids  vif  et  par  heure;  coef- 
ficient respiratoire  en  oxygène  (C.  R.,  0),  la  quantité  d'oxygène 
consommée  par  kilogramme  de  poids  vif  et  par  heure. 

Effets  des  toxines  diptàtêriques  sur  fa  température^  tes  combustions 

respiratoires  et  fa  thermogénèse, 

A.  Sur  fa  température.  —  MM.  d'Espine  et  de  Marignac  avaient 
observé  que  le  cobaye  inoculé  avec  des  cultures  du  bacille  de  Lôfiler 
succombe  avec  une  température  inférieure  à  36".  MM.  Courmont  et 
Doyon  ont  particulièrement  fixé  notre  attention  sur  la  marche  de  la 
température  centrale  dans  l'intoxication  diphtérique  expérimentale 
(voy.  Soc.  de  biof.^  2  décembre  1891,  et  Arch,  de  physiof,,  avril 
1895).  Ils  ont  fait  mourir  des  chiens,  des  lapins,  des  cobayes  en  leur 
injectant  des  toxines  diphtériques  filtrées  sous  la  peau  et  dans  le 
sang,  à  doses  plus  ou  moins  fortes,  de  manière  à  entraîner  un  dé- 
nouement fatal  en  l'espace  de  quelques  heures  ou  de  quelques  jours. 

Ces  expérimentateurs  insistent  d'une  façon  toute  spéciale  sur  les 
phénomènes  d'hypothermie  qui  terminent  la  maladie  et  prennent  une 
intensité  exceptionnellement  remarquable  lorsque  les  animaux  sont 
exposés  dans  un  logement  dont  la  température  est  basse,  non  sans 
faire  remarquer  que  ces  phénomènes  sont  précédés  d'une  notable 
période  d'incubation  signalée  par  de  l'hyperthermie  se  montrant  très 
rapidement  après  l'injection. 

Le  travail  de  MM.  Courmont  et  Doyon  a  surtout  pour  but  de  mon- 
trer que  les  phénomènes  hypothermiques  associés  à  des  troubles 
vaso-dilatateurs,  qu'ils  regardent  comme  les  signes  véritables  de 
l'intoxication  diphtérique,  se  produisent  après  une  période  d'incu- 
bation, et  par  suite  se  rattachent  à  des  substances  qui  prennent 
naissance  dans  l'organisme  sous  l'influence  des  toxines. 

Notre  intention  n'est  pas  de  suivre,  les  auteurs  dans  cette  voie  ; 
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mais  nous  retiendrons  des  conséquences  de  leurs  recherches,  celles 
qui  se  rattachent  aux  troubles  de  la  température  et  que  nous  avons 
corroborées ,  savoir  :  que  l'intoxication  diphtérique  comporte  une 
phase  d'hyperthermie  et  une  phase  d'hypothermie,  celle-ci  beaucoup 
plus  durable  que  celle-là. 

Aux  exemples  signalés  par  ces  deux  expérimentateurs  lyonnais^ 
nous  ajouterons  quelques  détails. 

Nos  observations  ont  suivi  Tadministration  de  doses  de  toxines 
capables  de  produire  Tempoisonnement  aigu  ou  subaigu,  jamais 
l'empoisonnement  chronique  ;  c'est  dire  que  la  maladie  expérimen- 
tale produite  par  nous  a  évolué  dans  l'intervalle  de  quelques  heures 
ou  de  deux  à  trois  jours  au  plus. 

L'influence  des  doses  injectées  sur  l'élévation  de  la  température 
est  très  précise  et  s'exerce  sur  l'intensité  du  mouvement  fébrile  et 
sur  la  rapidité  plus  ou  moins  grande  de  son  apparition. 

L'hyperthermie  augmente,  bien  que  non  proportionnellement,  avec 
la  dose  de  tpxines  administrées.  Cela  est  très  net  sur  le  lapin,  qui 
nous  semble  ici  un  réactif  plus  explicite  que  le  cobaye.  Dans  quatre 
expériences  où  les  doses  injectées  sous  la  peau  ont  été  de  1,  i,  3 
et  4  centimètres  cubes,  la  température  centrale  s'est  modifiée  de  la 
manière  suivante  : 

Elévation  de  0^2  pour  1  centimètre  cubes. 

—  0,9  pour  2  — 

—  1,4  pour  3  — 

—  1,8  pour  4  — 

Elle  a  été,  d'autre  part,  deux  fois  plus  hâtive  avec  les  fortes  doses. 

MM.  Courmont  et  Doyon  sont  parvenus  à  raccourcir  la  durée  de 
la  phase  hyperthermique,  par  l'injection  de  fortes  doses  de  toxines 
dans  le  sang,  mais  n'en  ont  jamais  observé  la  suppression  complète. 

Dans  des  cas  exceptionnels,  nous  avons  vu  qu'elle  peut  manquer 
ou  être  si  fugitive  qu'elle  échappe  à  l'observateur.  Ainsi,  un  cobaye 
avait  38*",  5  à  9  heures  du  matin  ;  à  midi,  à  l'instant  où  on  lui  iiyectt* 
0**,  5  de  toxine  sous  la  peau,  il  indique  38', 6;  à  3  heures,  il  s*est 
abaissé  à  88®,5;  à  5  h.  80  m.,  il  est  tombé  à  80*;  il  est  trouvé  mort 
le  lendemain,  à  6  heures  du  matin. 

Ou  bien,  l'élévation  de  température  est  presque  insignifiante  tant 
au  point  de  vue  de  l'intensité  que  de  la  durée.  L'un  de  nos  cobaye>, 
inoculé  avec  2  dixièmes  de  centimètre  cube  sous  la  peau  à  2  h.  80  m., 
marque  37°,9  ;  à  4  heures,  la  température  croît  seulement  de  1  dixième 
de  degré  (88*»);  à  5  h.  80  m.,  elle  tombe  à  84», 6;  à  8  h.  20  m.,  elle 
est  à  38%  6. 

De  même,  l'hypothermie,  phénomène  précurseur  de  la  mort,  peut 
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ne  pas  avoir  le  temps  de  s'établir.  Un  chien,  pesant  19  kilogrammes, 
extrêmement  vigoureux,  a  une  température  matinale  de  88",  1. 
A  9  heures,  il  reçoit  50  centimètres  cubes  de  toxines  très  actives  dans 
la  veine  jugulaire.  A  partir  de  ce  moment,  la  température  se  modifie 
de  la  manière  suivante  : 

9  h.  30  m 88*>6 

10  heures 39,6 

1  i  heures 39 ,9 

12  heures 39,9 

12  h.  30  m 40,8 

1  h.  30  m 40,5 

3  heures 39,9 

3  h.  30  m 39,8 

3  h.  45  m Mort  du  sujet 

La  température  fébrile  baissait  donc  depuis  douze  heures  et  demie, 
mais  elle  était  encore  notablement  au-dessus  de  la  normale  au 
moment  de  la  mort. 

Répétons  que  les  faits  consignés  ci-dessus  sont  des  exceptions.  En 
général,  la  température  s'élève  insensiblement  après  les  injections 
(il  est  très  rare  d'observer  une  période  latente  véritable),  puis  elle 
s'abaisse  graduellement,  tombe  au-dessous  de  la  normale  plus  ou 
moins  bas  suivant  la  durée  de  la  survie  et  la  température  ambiante. 

Nous  verrons  plus  tard,  par  l'étude  attentive  du  chimisme  respi- 
ratoire, que  Ton  peut  subdiviser  la  phase  hyperthermique  en  hyper- 
thermie  croissante  et  hyperthermie  décroissante. 

B.  Sur  les  combustions  respiratoires,  —  On  s'aperçoit  que  pen- 
dant la  première  période  de  l'intoxication  diphtérique  les  combus- 
tions respiratoires  augmentent.  L'accroissement,  apprécié  par  son 
maximum,  est  lié  plus  ou  moins  directement  à  la  dose  du  poison, 
comme  l'élévation  de  la  température. 

Pendant  la  seconde  période  de  l'intoxication,  les  combustions 
respiratoires  diminuent  et  d'autant  plus  que  ThypothonYiie  est  plus 
considérable. 

Sur  la  tbermogénèse.  —  Appréciés  à  l'aide  du  calorimètre  et  en 
tenant  compte  du  refroidissement  ou  de  réchauffement  pendant  que 
l'animal  est  enfermé  dans  l'appareil,  les  troubles  de  la  caloriflcation 
et  des  combustions  respiratoires  suivent  une  marche  analogue.  Autre- 
ment dit,  la  phase  hyperthermique  entraîne  une  augmentation  de  la 
caloriflcation  et  des  combustions,  la  phase  hypothermique,  une  dimi- 
nution. 

Exprimés  avec  cette  généralité,  les  effets  des  toxines  sur  les  fonc- 
tions que  nous  avons  envisagées  offrent  un  faible  intérêt.  Au  con- 
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traire,  ils  en  prendront  un  très  vif  si  on  compare  leurs  relation:» 
chronologiques  et  leur  intensité. 

Des  relations  entre  la  thermogénèse  et  la  température  centrale. 

Si  nous  consultons  nos  tableaux  d'expériences,  nous  remarquons 
que  le  coefficient  thermique,  c'est-à-dire  que  la  quantité  de  clialeur 
produite  par  un  kilogramme  d'animal  dans  l'unité  de  temps,  ne  suit 
pas  régulièrement  la  température  dans  ses  modifications  croissantes 
ou  décroissantes. 

Le  coefficient  thermique  cesse  de  croître  plus  tôt  que  la  tempé- 
rature centrale  pendant  la  phase  d'échauflement  de  l'animal.  Ou  bien 
l'animal  continue  à  se  maintenir  durant  plusieurs  heures  à  une 
température  supérieure  à  la  normale  malgré  une  diminution  très 
réelle  du  coefficient  thermique. 

Voici  quelques  exemples  : 

1»  Lapin  pesant  2^»,  150. 

Coefflcient  ther- 
mique. Tenpératare. 

cal 

A  ^  heures  du  soir 3,300  39»0 

A  3  heures,  injection  de  2*^  de  toxine. 

A  1  heures 3,792  39,9 

A  8  heures 3,320  39,9 

A  9  heures 3,400  39,9 

2«  Chien  pesant  6^,800. 

Coefflcient  ther- 
mique. Température. 

cal 

A  8  heures  du  matin 3,876  38«4 

A  9  heures,  injection  de  20^  de  toxine  dans  le  sang. 

A  11  heures 4,700  39,2 

A  2  heures 4,530  4i  ,6 

A  7  heures 3,530  40,0 

Le  résumé  de  ces  deux  expériences  suffit  à  établir  que  Ton  se 
tromperait  étrangement  si  l'on  prétendait  apprécier  les  modifications 
de  la  thermogénèse  par  les  variations  de  la  température  centrale.  La 
température  peut  monter  encore  alors  que  le  coefficient  thermique 
est  en  pleine  décroissance. 

Pendant  la  phase  hypothermique  de  la  maladie,  c'est-à-dire  pen- 
dant que  la  température  s'abaisse  au-dessous  de  la  normale,  le  coef- 
ficient thermique  est  faible. 

Toutefois  le  malade  parait  se  refroidir  plus  facilement  qu'il  ne 
s'échauffe. 

Dans  Texamen  des  rapports  que  ces  troubles  affectent  avec  le 
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chimisme  respiratoire,  nous  allons  trouver  les  faits  les  plus  curieux 
et  les  plus  propres  à  nous  éclairer  autant  que  possible  sur  leur 
pathogénie. 

Des  relations  entre  la  température  centrale^  la  tbermogénèse 

et  le  chimisme  respiratoire. 

Nos  expériences  sont  au  nombre  de  huit  et  dans  toutes  on  a  cher- 
ché à  déterminer  les  mêmes  éléments,  au  cours  de  l'intoxication 
diphtérique,  savoir  :  la  température,  le  coefficient  thermique,  lo 
coeflRcient  respiratoire  en  acide  carbonique,  le  coefBcient  respiratoire 
en  oxygène,  le  quotient  respiratoire.  Les  déterminations  ont  été 
faites  autant  que  possible  à  des  moments  correspondants  dans  chaque 
expérience.  Malgré  tous  les  efforts  qui  furent  déployés,  elles  n'ont 
pas  été  toujours  complètes,  soit  parce  que  le  mouvement  fébrile  ne 
survenait  pas  à  Theure  présumée,  soit  parce  que  certains  phéno- 
mènes se  produisaient  à  un  moment  où  l'observation  était  impossible. 
Heureusement  les  éléments  qui  font  défaut  dans  une  expérience 
peuvent  se  retrouver  dans  une  autre.  Nous  avons  donc  pu  conclure 
sans  difficulté. 

A  titre  de  spécimens,  nous  donnons  ici  des  tableaux  résumant  les 
déterminations  faites  sur  un  lapin  et  sur  un  chien. 

Tableau  n*  1.  —  Injection  sous-cutanée  de  4  centimètres  cubes  de  toxines 

sur  le  lapin. 
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Tablbau  n*2.  —  Injection  de  20  centimètrea  cubes  de  toxines  dipbiériqaes 

sur  un  chien  de  6^*^300. 
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Si  on  compare  sur  ces  tableaux  les  coefficients  respiratoires  en 
acide  carbonique  et  en  oxygène,  aux  coefBcients  thermiques  et  à  la 
température  centrale,  on  s'assure  que  Télévation  de  la  température 
a  toujours  sa  source  dans  une  exagération  des  combustions  respira- 
toires. Quand  la  température  et  le  coefficient  thermique  sont  au- 
dessus  de  la  valeur  primitive,  une  plus  grande  quantité  d*oxygène  et 
de  carbone  est  engagée  dans  le  chimisme  respiratoire  (voy.  les 
lignes  1,  3,  4,  5  du  tableau  1,  et  1,  4,  7  du  tableau  2). 

Mais  une  fois  établie,  la  température  fébrile  ne  réclame  plus  pour 
s*entretenir  une  dépense  chimique  spéciale.  Les  combustions  respi- 
ratoires atteignent  à  peine  la  mesure  normale  et  le  plus  souvent 
tombent  au-dessous  de  la  normale. .  De  sorte  quMl  est  curieux  de 
trouver  la  coexistence  d'un  mouvement  fébrile  et  d'un  ralentissement 
très  marqué  des  combustions. 

Parfois  (voy.  ligne  5,  tableau  1),  le  chimisme  respiratoire  reste 
élevé  pendant  toute  la  durée  de  l'hyperthermie. 

On  observe  cotte  particularité  dans  les  cas  où  le  mouvement  fébrile 
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est  remarquablement  aigu.  Môme  dans  ces  circonstances,  les  com- 
bustions s'abaissent  et  tendent  visiblement  à  reprendre  leur  mesure 
accoutumée. 

Quant  à  l'hypothermie,  ses  liens  avec  la  diminution  du  chimisme 
respiratoire  sont  constants  et  inévitables,  puisque  nous  voyons  déjà 
les  coefficients  respiratoires  et  le  coefficient  thermique  diminuer 
avant  que  la  température  fébrile  ait  atteint  son  maximum. 

Le  refroidissement  de  Tanimal  est  ici  un  phénomène  secondaire 
dont  la  cause  primitive  et  essentielle  est  une  dépression  vitale  frap- 
pant sans  doute  tous  les  éléments  de  l'organisme.  Il  est,  en  effet, 
très  différent  du  refroidissement  primitif  causé  par  les  basses  tempé- 
ratures, les  douches,  la  tonte,  le  vernissage,  etc.),  lequel  entraîne 
toujours  une  exagération  parfois  énorme  des  combustions  respira- 
toires. 

L'hypothermie  diphtérique  se  rapprocherait  davantage  de  l'hypo- 
thermie asphyxique  où  le  refroidissement  dépend  de  l'insuffisance 
des  combustions;  cependant  la  limitation  imposée  à  ces  dernières 
dans  l'asphyxie  est  purement  physique,  tandis  que,  dans  l'empoison- 
nement diphtérique,  elle  procède  de  l'amoindrissement  de  la  vie. 

En  étudiant  le  tableau  2,  on  s'aperçoit  que  chez  le  chien,  qui  fut 
l'objet  de  cette  expérience,  il  s'est  écoulé  une  phase  d'incubation 
d'une  heure  environ  pendant  laquelle  la  température,  la  caloriflcation 
et  le  chimisme  respiratoire  n'ont  subi  aucun  changement. 

Rapprochant,  en  outre,  les  éléments  du  chimisme  respiratoire,  des 
modifications  de  la  température,  on  voit  qu'il  est  possible  de  distin- 
guer quatre  phases  dans  l'intoxication  diphtérique  : 

1"  Phase  d'incubation  proprement  dite^  souvent  difficile  à  saisir; 

2*  Phase  dhyperthermie  croissante  caractérisée  par  une  augmen- 
tation simultanée  de  la  température,  du  chimisme  respiratoire  et  de 
la  thermogénèse  ; 

3*  Phase  d*  hyper  thermie  décroissante  pendant  laquelle  la  tempé- 
rature descend  lentement  tout  en  conservant  le  caractère  fébrile  en 
dépit  de  la  chute  des  combustions  au-dessous  de  leur  valeur  normale  ; 

4®  Phase  (f  hypothermie  où  le  refroidissement  est  lié  à  une  dépres- 
sion très  accentuée  du  chimisme  respiratoire. 

Modification  du  quotient  respiratoire. 

• 

En  général,  pendant  la  deuxième  phase  et  le  commencement  de 
la  troisième,  le  quotient  respiratoire  s'abaisse,  surtout  chez  le  lapin 
et  le  chien.  Par  conséquent,  la  quantité  d'oxygène  qui  disparaît  dans 
le  poumon  augmente  plus,  proportionnellement,  que  la  quantité 
d'acide  carbonique  exhalée. 
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Lorsque  la  tompératuro  baisse  franchement  et  notablonieni,  assez 
souvent  le  quotient  respiratoire  s'éloigne  de  l'unité. 

Dans  l'expérience  poursuivie  sur  le  chien  (voy.  tableau  2),  ce  fait 
revêt  une  précision  particulière,  attendu  que  cet  animal  était  nourri 
au  pain  et  avait  au  début  de  l'expérience  un  quotient  très  élevé. 

L'abaissement  du  quotient  respiratoire  qui,  d'ailleurs,  accompagne 
la  fièvre  d'une  manière  générale,  nous  permet  de  supposer  que 
Taugmentation  de  l'acide  carbonique  liée  à  la  première  phase  hyper- 
thermique,  dans  l'empoisonnement  diphtérique,  tient  réellement  i 
une  suractivité  des  combustions  et  non  à  des  phénomènes  anaérobies 
capables  de  modifier  la  thermogénèse. 

Conclusions, 

1®  L'intoxication  diphtérique  détermine  successivement  la  flè\Te 
et  des  troubles  hypothermiques. 

2*  L'hyperthermie  n'est  point  l'expression  ni  la  mesure  des  com- 
bustions respiratoires  et  de  la  thermogénèse. 

S""  Elle  coïncide  pendant  un  certain  temps  avec  une  diminution  des 
combustions  respiratoires. 

4*  L'hypothermie  est  secondaire  et  résulte  de  la  dépression  vitale 
imprimée  à  l'organisme. 

5®  Elle  coïncide  toujours  avec  un  abaissement  infligé  à  l'intensité 
des  combustions  respiratoires  et  marche  relativement  à  la  cause  prin- 
cipale plus  vite  que  l'échaufTement. 

6®  Dans  le  cas  particulier,  l'hyperthermie  reste  le  seul  témoin  cli- 
nique et  physiologique  de  l'état  fébrile. 

7"  Des  facteurs  étrangei*s  au  chimisme  respiratoire  intervienneot 
à  un  certain  moment  des  phases  hyperthermique  et  hypothermique 
et  concourent  à  produire  l'échaufTement  ou  le  refroidissement. 

8*  Ces  facteurs  restent  à  déterminer  et  seront  l'objet  d'un  travail 
ultérieur. 


DES  LESIONS   HEPATIQUES   EXPERIMENTALES 

ENOENDRÉES   PAR   LA  TOXINE   DIPHTÉRIQUE 
Par   MM.   J.   COURMONT,    M.    DOYON   et   FAVIOT 


Les  altérations  du  foie,  chez  l'homme  mort  de  diphtérie,  ont  été 
relativement  peu  étudiées.  Cet  org^ane  est  augmenté  de  volume, 
gorgé  de  sang.  Le  microscope  dénote  une  infiltration  graisseuse  des 
cellules  endothéliales  des  capillaires  sanguins  intralobulaires  et  des 
cellules  hépatiques,  surtout  marquée  au  voisinage  des  espaces 
portes  ;  de  la  dilatation  vasculaire  à  prédominance  au  contraire  cen- 
trale, sus-hépatique  ;  et  de  Tinfiltration  leucocytaire  des  espaces 
portes  (Morel).  -^rtel  a  vu  des  hémorragies  capillaires,  sous-capsu- 
laires  et  interstitielles,  Gaston  *  a  décrit  les  lésions  du  foie  infec- 
tieux en  partie  sur  des  pièces  de  diphtériques. 

Au  point  de  vue  expérimental,  Roux  et  Yersin  ont  signalé  la 
teinte  jaune  et  la  friabilité  du  foie  chez  le  lapin  injecté  avec  des 
cultures  complètes  ou  filtrées  du  bacille  de  Lôffler  ;  cet  aspect  manque 
chez  le  cobaye. 

Gaston  estime  que  le  foie  infectieux  de  Hanot,  caractérisé  par  des 
plaques  blanches,  offrant  parfois  des  granulations  en  saillies  (foie 
granuleux  infectieux),  ou  même  des  tumeurs  ressemblant  à  des  an- 
giomes caverneux,  est  toujours  le  résultat,  quelle  que  soit  la  maladie 
générale,  diphtérie  ou  autre,  d'une  infection  secondaire  gastro-intes- 
tinale. Les  altérations  hépatiques  constitueraient  donc  une  compli- 
cation due  directement  aux  microbes  de  l'intestin  ayant  pénétré  par 
la  veine  porte.  Voici  textuellement  la  huitième  conclusion  de  sa 
thèse.  «  L'expérimentation  et  Texamen  histologique  montrent  que 
ce  foie  infectieux  résulte  de  l'infection  gastro-intestinale,  se  trans- 
mettant au  foie  par  la  voie  des  radicules  portes  intestinales.  Cette 
infection  portale  altérant  les  capillaires  et  consécutivement  les  cel- 
lules, appelle  et  facilite  les  infections  biliaires,  toujours  précédées  de 

*  Gastou,  Du  foie  infectieux  {Thh»e  de  Paris,  1893). 
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cette  infection  sanguine.  »  Les  expériences  sur  lesquelles  s'appuie 
Gaston  ne  nous  paraissent  pas  démontrer  cette  pathogénie  du  foie 
infectieux. 

Les  injections  de  cultures  de  staphylocoques  pyogèneSy  de  bacilles 
du  côlon  dans  la  veine  porte,  le  cholédoque,  l'intestin,  etc.,  prouvent 
simplement  qu'il  existe  des  infections  hépatiques  à  staphylocoques, 
à  bacilles  coli,  etc.,  infections  universellement  admises.  Les  cas 
dans  lesquels  l'ingestion  de  microbes  ou  leur  introduction  violente 
en  un  point  quelconque  du  corps  de  l'animal  a  été  accompagnée  de 
l'action  de  substances  telles  que  :  phosphore,  sublimé,  arsenic, 
acétate  de  plomb,  etc.,  sont  encore  moins  suggestifs,  toutes  ces 
substances  altérant  le  foie  par  elles-mêmes  et  en  outre  créant  ainsi 
des  lésions  d'appel  sur  cet  organe. 

La  question  de  savoir  si  les  altérations  hépatiques,  qu'on  observe 
dans  certaines  maladies  infectieuses,  et  plus  spécialement  dans  la 
diphtérie,  sont  dues  aux  toxines  des  microbes  spécifiques  ou  à  une 
complication  infectieuse  gastro-intestinale  ne  nous  parait  donc  pas 
résolue  en  faveur  de  cette  dernière  opinion.  Nous  pensons,  au  con- 
traire, pouvoir  démontrer  que  le  bacille  de  Lôffler  peut  engendrer,  à 
l'aide  de  ses  seules  toxines  répandues  dans  la  circulation  générale^ 
une  hépatite  rappelant  de  très  près  l'aspect  macroscopique  du  foie 
infectieux  de  Hanot  et  les  figures  de  foies  diphtériques  publiées  dans 
la  tlièse  de  Gaston.  Cette  hépatite  est  donc  une  lésion  franchement 
diphtérique,  purement  toxique,  à  point  de  départ  non  portai  ;  elle 
n'est  pas  le  fruit  d'une  complication  infectieuse  intestinale. 


Dans  le  cours  de  nos  expériences  sur  la  toxine  diphtérique,  nous 
avons  déjà  étudié  les  lésions  de  l'intestin  produites  chez  le  chien 
d'une  façon  suraiguo  par  injection  intraveineuse  de  ce  poison  *. 

Nous  avons  constamment  obtenu  chez  cet  animal  une  congestion 
intense  du  foie,  accompagnée  parfois  iVictère  généralisé  très  pro- 
noncé. Le  duodénum  est  souvent  gorgé  de  bile. 

Le  lapin  mourant  en  dix-sept  heures  à  la  suite  d'une  injection 
intraveineuse  de  1  centimètre  cube  de  toxine  diphtérique,  et  le  cobaye 
succombant  en  soixante  heures  à  une  injection  sous-cutanée  de 
2  dixièmes  de  centimètre  cube  de  la  même  toxine,  ne  nous  ont  pré- 
senté aucune  altération  macroscopique  du  foie,  autre  qu'une  légère 
congestion.  Le  microscope  n'a  décelé  ni  hémorragie,  ni  dégéné- 

*  CouRMONT,  DoTON  ot  Paviot,  Dos  lésions  intcstinaloB  dans  rîntoxicalion 
diphtérique  expérimentale  aiguë  {Soc.  r/c  bioLy  2  février  1^96,  et  Arcb.  dû  pbys.^ 
juillet  1895). 
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rescence  ou  altération  cellulaire  quelconque,  mais  simplement  quel- 
ques points  de  vaso-dilatation. 


Chez  le  chien,  nous  avons  parfois  observé,  à  la  suite  d'une  injec- 
tion de  quelques  centimètres  cubes  de  toxine  diphtérique  dans  le 
système  veineux  général,  la  production  en  quelques  heures  d'une 
hépatite  nodulaire  spéciale  que  nous  allons  maintenant  décrire. 

Nos  premiers  résultats  ont  été  communiqués  à  la  Société  de  bio- 
logie, le  27  juillet  1895  ^  dans  la  même  séance  où  MM.  Teissier  et 
Guinard  '  relataient  des  observations  presque  identiques,  faites  sur 
des  chiens  ou  lapins  injectés  avec  la  toxine  diphtérique  ou  la  pneu- 
mobacilline  d'Arloing. 

Citons  un  exemple  avec  détails  : 

*Le  26  janvier  1895,  un  chien  de  11^',  500  reçoit  dans  la  veine  tibiale 
i<^,5  d*une  culture  filtrée  de  bacilles  de  Lôfller,  tuant  le  cobaye  en  qua- 
rante heui*es  environ,  à  la  dose  de  1  dixième  de  centimètre  cube  injecté 
sous  la  peau.  11  meurt  en  vingt-trois  heures  avec  les  symptômes  habituels. 

A  Tautopsie,  Tintestin  grêle  présente  les  lésions  que  nous  avons  anté- 
rieurement décrites.  Les  reins,  la  rate  sont  simplement  congestionnés. 
Il  existe  de  Tœdème  à  la  base  des  deux  poumons. 

Le  foie  est  volumineux  et  gorgé  de  sang.  La  surface  est  parsemée  de 
nodules  saillants  dont  le  volume  varie  de  la  grosseur  d*un  pois  à  celle 
d*une  noix  ;  ils  sont  blancs,  mouchetés  de  taches  brunes  et  se  détachent 
sur  la  surface  jaunâtre  du  foie.  A  la  coupe,  les  nodules  sont  arrondis  ou 
légèrement  allongés  en  forme  de  hancots,  s*enfonçant  dans  le  tissu  hépa- 
tique ;  leur  limite  est  excessivement  nette,  tracée  par  une  ligne  festonnée. 
Ils  sont  composés  d*un  stroma  aréolaire  blanc  jaunâtre,  paraissant  gorgé 
de  sang  noir.  On  dirait  les  noyaux  secondaires  d*une  tumeur  devenus 
télangiectasiques.  Certains  nodules,  des  plus  volumineux,  se  présentent 
à  la  surface  avec  le  même  aspect,  mais  sans  faire  saillie.  Dans  l'intérieur 
du  foie,  on  compte  un  très  grand  nombre  de  ces  nodules  qui,  en  certains 
points,  se  touchent  tous,  plusieurs  petits  groupés  autour  d*un  nodule  plus 
volumineux.  Quelques-uns  ont  une  limite  plus  confuse. 

Examen  histologique.  —  On  prit  dans  ce  but  : 

i^  Un  fragment  renfermant  la  moitié  d'une  des  tumeurs  les  plus  volu- 
mineuses, ne  faisant  pas  saillie  à  la  surface  du  foie,  de  teinte  rouge 
sombre  ; 

2<^  Un  fragment  comprenant  une  des  plus  petites  tumeurs  sanguines 
avec  une  portion  étendue  du  tissu  hépatique  adjacent. 

*  CouRMONT,  DoTON  et  Paviot,  Lésions  hépaUques  engendrées  chez  lo  chien 
par  la  toxine  diphtérique  {Soc,  de  biol.^  27  juillet  1896). 

*  Teiasier  et  Guinard,  Lésions  expérimentales  du  foie  réalisées  chez  les  ani- 
maux par  injection  intra-veineuse  de  toxines  microbiennes   (pne  umobacilline 
diphtérie  principalement)  (Soc.  de  biol.^  27  juillet  1895). 


690  J.    COURMONT,    M.    DOTON  ET   PAVIOT. 

i'*  Dans  le  premier  fragment,  la  masse  faisant  tainear  est  d'une  grande 
friabilité,  elle  s'effrite  et  tombe  sous  le  coup  de  rasoir. 

Les  rares  coupes  obtenues  expliquent  ce  manque  de  coliésm.  U 
s'agit  en  effet  d'un  bloc  à  contours  plus  ou  moins  dentelés,  presque  dé- 
taché du  tissu  qui  l'entoure.  La  constitution  lobulaira  y  a  complètement 
disparu. 

Les  espaces  portes  persistent  sous  forme  d'îlots  conjonctifs  rouges,  ren 
fermant  leurs  organes  habituels.  En  dehors  d'eux,  on  ne  voit  qn*uue 
nappe  rouge  brunâtre,  dans  laquelle  on  reconnaît  des  globules  rouges^ 
mais  en  nombre  proportionnellement  beaucoup  moindre  que  les  cellules 
hépatiques,  celles-ci  apparaissent  sous  forme  de  masses  granuleuses, 
sombres,  déformées,  irrégulières,  ne  laissant  plus  voir  leur  noyau. 

Histologiquement  la  limite  de  cette  masse,  de  cette  fausse  tumeur  est 
aussi  nette  qu'à  l'œil  nu;  celle-ci  est  à  moitié  éliminée,  le  sillon  d'élimi- 
nation se  traduisant  par  une  fente  discontinue,  travei^sée  ça  et  là  par  des 
fractions  de  blocs  cellulaires  également  sombres  et  granuleuses. 

Mais,  fait  important,  il  y  a  dans  cette  masse  en  voie  de  nécrobiose 
beaucoup  moins  de  sang  qu'à  son  pourtour. 

Immédiatement  en  dehors  d'elle,  en  effet,  l'organe  reprend  une  consis- 
tance à  peu  près  normale,  mais  on  trouve  une  ti^anssudation  sanguine 
poussée  à  un  très  haut  degré.  Sans  qu'il  y  ait  hémorragie  en  nappe,  la 
continuité  des  trabécules  hépatiques  est  détruite,  les  cellules  écrasées 
n'apparaissent  plus  que  sous  forme  de  blocs  brunâtres  plongés  dans  une 
nappe  verd&tre  de  globules  rouges.  Il  en  est  ainsi  jusqu'aux  limites  de 
la  coupe. 

L'étude  de  ces  coupes  ne  peut  rien  nous  apprendre  au  point  de  vue  des 
lésions  cellulaires  autochtones,  elles  ne  peuvent  y  être  séparées  des  alté- 
rations traumatiques  dues  à  la  compression  par  une  réplétion  inteose 
des  capillaires  sanguins. 

2<^  IjC  second  fragment  nous  a  permis  d'établir  nettement  la  nature  des 
lésions  cellulaires. 

D'abord,  ces  tumeurs  de  plus  petit  volume,  faisant  saillie  à  la  surface 
du  foie,  sont  réellement  dues  à  des  hémorragies. 

Celles-ci  sont  interstitielles  et  intralobulaires,  c'est-à-dire  que  la  cap- 
sule de  Glisson  les  limite  en  dehors,  mais  on  trouve  des  espaces  portes 
marqués  par  leurs  ilôts  conjonctifs  rouges  on  pleine  hémorragie  jusqu'au 
voisinage  de  la  capsule  même;  donc  celle-ci  n'est  pas  détachée  du  foie 
par  le  sang. 

Dans  rhémorragie  même,  à  contour  diffus,  on  ne  distingue  que  les 
espaces  portes,  sauf  quelques  vagues  traînées  rougefttres,  vestiges  des 
trabécules  hépatiques. 

1^  limite  histologique  en  est  mal  tranchée,  car  à  l'hémoiTagie  succède 
une  dilatation  intense  des  capillaires  sanguins,  s'atténuant  sans  dispa- 
raître complètement  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  l'hémorragie. 

A  la  périphérie  de  la  coupe,  les  altérations  cellulaires  sont  faciles  à 
étudier;  elles  sont  profondes  :  ici  les  cellules  sont  transformées  en  gros 
blocs  granuleux,  troubles,  à  noyau  presque  invisible;  là  on  ne  tlt>uve 
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plus  qu'une  nappe  continue  de  granulations  et  de  globules  sanguins 
semés  de  noyaux  libérés  de  leur  atmosphère  protoplasmique. 

En  un  mot,  les  amas  brun  rougeâtre,  fragiles,  à  peu  près  circulaires, 
semblables  à  des  noyaux  secondaires  d'une  tumeur  très  vasculaire,  ne 
sont  pas,  comme  on  le  croyait  macroscopiquement,  de  vastes  hémorragies, 
mais  olTi*ent  tous  les  caractères  de  foyers  nècrobiotiques  récents.  Leur 
nature  n*est  pas  facile  à  déterminer,  étant  donné  la  jeunesse  des  lésions 
et  la  rapidité  avec  laquelle  elles  se  sont  produites  ;  cependant  la  teinte 
sombre  des  éléments  qui  les  composent,  leur  manque  de  cohésion,  cette 
ligne  d'élimination  dentelée  presque  continue,  nous  ont  paru  des  carac- 
tères suffisants  pour  affirmer  qu'il  s'agit  de  territoires  hépatiques  mor- 
tifiés en  bloc.  La  lésion  est  plus  cellulaire  qu'hémorragique. 

Il  semble  donc  que  les  lésions  observées  peuvent  se  résumer  ainsi  : 
vaso-dilatation  générale  et  altérations  cellulaires  profondes.  La  première 
peut  aller  jusqu'à  produire  des  foyers  hémorragiques  interstitiels  (petites 
tumeurs  saillantes).  Les  lésions  cellulaires  intéressent  tout  l'organe, 
elles  vont  de  la  tuméfaction  trouble  ou  dégénérescence  granuleuse 
jusqu*à  la  désintégration  protoplasmique  et  la  libération  des  noyaux;  mais 
par  place  il  y  a  des  foyers  de  mortification,  distribués  peut-être  suivant 
certains  territoires  vasculaires. 

Conclusions, 

1*  La  toxine  diphtérique  introduite  dans  le  système  veineux 
général,  peut  engendrer,  en  quelques  heures,  chez  le  chien,  une 
hépatite  parenchymateuse,  rappelant  macroscopiquement  le  foie 
infectieux  de  Hanot  ; 

2*  Gelui-ci  peut  donc  être  le  fait  d'une  intoxication  générale  et 
n'est  pas  forcément  le  produit  d'une  infection  gastro-intestinale, 
comme  l'a  soutenu  Gaston  ; 

3^  Ces  lésions  toxiques  suraiguës  portent  spécialement  sur  la 
cellule  héi)atique  (tuméfaction  trouble)  et  sur  le  système  vasculaire 
(vaso-dilatation  générale,  hémorragies  interstitielles).  Elles  sont 
généralisées  à  la  totalité  du  foie.  Poussés  à  Textréme  en  certains 
points,  ces  deux  processus  forment  des  nodules  volumineux  dus, 
soft  simplement  à  une  hémorragie  en  foyer  (nodules  saillants),  soit 
à  un  foyer  nécrobiotique  (nodules  volumineux  et  peu  saillants)  ; 

4»  En  raison  de  la  rapidité  de  Tintoxication,  on  n'observe  ni  dégéné- 
rescence graisseuse  dos  cellules  hépatiques,  ni  infiltration  embryon- 
naire, ni  aucune  modilicalion  du  tissu  conjonctif  des  espaces  portes. 
Il  ne  s*agit  donc  pas  encore  d*un  processus  cirrhotique,  comparable 
à  celui  qui  envahit  le  foie  diphtérique  humain,  dont  Tintoxication  est 
plus  lente. 


XI 

ÉTUDE   EXPÉRIMENTALE 

DE  INACTION   DE  LA   SPARTÉÏNE  ET   DE   L*  OX YSPARTÉINE 

DANS  l'anesthssie  ghlorokormiquk 

Par    MM.   P.   LANQLOIS  et  Q.   MAUMANOC 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris.) 


Dans  la  narcose  ch]oroformiqu&,  le  danger  réel,  irrémédiable;  est 
Tarrêt  cardiaque  *  ;  la  syncope  respiratoire  prépare  sans  doute  la  syn- 
cope cardiaque,  mais  le  temps  qui  s'écoule  entre  la  cessation  de  la 
respiration  et  le  moment  du  phénomène  d'arrêt  est  toujours  suffi- 
sant pour  rétablir  la  fonction.  Par  quel  mécanisme  se  produit  Tarrél 
cardiaque  primitif?  Est-ce  exclusivement  par  excitation  du  nerf 
vague  ?  Nous  ne  le  pensons  pas,  l'excitation  électrique  des  pneumo- 
gastriques par  les  courants  les  plus  intenses  étant  impuissante  à 
amener  la  mort  du  cœur.  Il  est  vraisemblable  que  d'autres  causes 
interviennent,  dont  l'examen  n'entre  pas  dans  le  cadre  de  ce  travail. 
Cependant,  dans  la  complexité  du  phénomène  d'arrêt,  l'excitation  du 
pneumogastrique  est  une  composante  avec  laquelle  il  faut  compter. 
C'est  précisément  sur  ce  point  qu'ont  porté  les  recherches  de 
MM.  Dastre  et  Morat  ;  ils  ont  pensé  prévenir  la  syncope  cardiaque 
par  la  suppression  de  l'action  modératrice  du  nerf  vague  chez  les 
animaux  chloroformisés.  Et,  dans  ce  but,  ils  ont  préconisé  l'emploi 
de  l'atropine  qui,  ainsi  que  Meuriot  l'avait  démontré  dès  1868,  sup- 
prime l'excitabilité  des  filets  cardiaques  du  pneumogastrique. 

Dastre  et  Morat  donnent  aux  chiens,  par  kilogramme  d'aniniui, 
.1  centigramme  de  chlorhydrate  de  morphine  et  1  milligramme  de 
sulfate  neutre  d'atropine.  H  suffit  ensuite  de  !iî  à  3  grammes  de  chlo- 
roforme en  inhalation  pour  obtenir  une  anesthésie  parfaite  de  deux 

*  Dastrk,  Traite  des  auGsthésiques. 
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heures.  Chez  Thomme,  Aubert  et  Tripier*  injectent,  quinze  ou  trente 
minutes  avant  l'opération,  1^,5  de  la  solution  : 

Chlorhydrate  de  morphine lO*»*" 

Sulfate  d*Qtropine S"™»' 

Eau : i(K' 

Ce  procédé,  malgré  les  résultats  indiscutables  des  expériences  de 
laboratoire,  ne  s*est  pas  répandu  dans  la  pratique  chirurgicale.  Car 
si  les  animaux  offrent  une  résistance  remarquable  à  Tatropine,  chez 
rhomme,  au  contraire,  remploi  de  cet  alcaloïde  présente  des  diffi- 
cultés extrêmes  qui  tiennent  à  ce  fait  qu'il  est  impossible  d'indiquer 
une  dose  réellement  sans  danger.  Nous  savons  bien  que  Dastre  et 
Rummo  ont  fait  remarquer  qu'il  suffisait  de  doses  très  faibles  (2  à 
3  dixièmes  de  milligrammes)  pour  obtenir  la  paralysie  des  fllets  mo- 
dérateurs cardiaques  du  pneumogastrique.  Mais  c'est  précisément 
Tune  des  raisons  qui  doivent  faire  repousser  l'atropine. 

En  effet,  on  sait  que  la  suppression  de  l'excitabilité  du  nerf  vague 
ne  suffît  pas  à  prévenir  la  mort  du  cœur.  Poncet  *  a  signalé  des  cas 
oii  la  syncope  toxique  tertiaire  a  été  favorisée  par  l'injection  atropo- 
morphinique  :  «  La  plupart  des  malades  devaient  être  surveillés 
plusieurs  heures  après  l'anesthésie  *  ».  Enfin  Richet  *  a  vu  que 
l'asphyxie  se  produit  plus  rapidement  chez  l'animal  atropinisé  /7ar 
suppression  de  la  phase  protectrice  du  ralentissement  cardiaque. 
On  conçoit,  en  effet,  que  le  cœur,  privé  de  son  appareil  modérateur, 
ne  peut  plus  se  ralentir  quand  l'hématose  diminue  et  qu'il  s'épuise 
ainsi  beaucoup  plus  facilement. 

Nous  avons  donc  été  conduits  à  substituer  à  l'atropine  la  spartéine 
d'abord,  puis  l'oxyspartéine,  et  à  étudier  l'action  de  ces  alcaloïdes 
sur  les  animaux  chloroformisés.  Nous  avons  été  guidés  dans  ce  choix 
par  les  travaux  de  Laborde*  etdeClarke*,  qui  avaient  établi  l'action 
régulatrice  de  la  spartéine  sur  les  contractions  du  cœur,  et  par  ceux 
de  Fick"^  qui,  dès  1873,  avait  constaté  que  cet  alcaloïde  diminuait 

*  Albert,  Soc.  de  biol.^  21  aoùl  1883. 

*  PoxcET,  Mcrrrodi  médical^  1894,  p.  225. 

'  Catuoire,  Dangers  el  accidents  tertiaires  de  l'éthérisation  ou  de  la  chloro- 
formisalion  précédés  de  l'injection  atropomorpb inique  {Thèse  de  Lyon^  1894). 

*  Richet,  Le  ralentissement  du  cœur  dans  Tasphyxie  (Soc,  de  brol.,  17  mars 
1894). 

*  Laborde,  Action  physiologique  de  la  spartéine  (Soc.  de  bioï.^  1885,  p.  690 
et  suiv.). 

'  Clarke,  On  tho  thcrapeutic  action  of  tho  sulfate  of  spartcin  (American 
lancety  janvier  1880). 

'  FicK,  Ueber  die  Wirkung  des  Sparteins  auf  dcn  thierischcn  Organismus 
(Arc/i.  /.  exp.  Path.  und  Pharmak.^  1873,  p.  397). 
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rexcilabilité  des  nerfs  vagues,  fait  confirmé  par  les  recherches  ulté- 
rieures de  Garaud  *  et  de  Masius  *. 

Nous  avons  repris  les  expériences  de  nos  devanciers  au  point  de 
vue  spécial  de  la  chloroformisation.  Elles  ont  nettement  établi  '  que, 
chez  l'animal  chloroformisé,  la  spartéine  diminue  Texcitabilité  du 
pneumogastrique  et  a  sur  le  cœur  une  action  tonique,  dont  le  résultat 
est  le  mtdntieu  de  la  pression  aux  environs  de  la  normale  pendant 
tout  le  cours  de  la  narcose. 

Voici  quelques-unes  de  nos  expériences  : 

Exp.  I.  —  Sur  un  lapin  de  â  kilogrammes,  le  nerf  vague  gauche  étant 
mis  ù  nu,  et  une  canule  à  pression  introduite  dans  )•  carotide,  on  prend 
le  tracé  ma  nom  étriqué  : 

1*  En  faisant  respirer  par  intervalle  du  chloroforme  à  Fanimal  ; 

â<*  En  excitant  le  bout  central  et  le  bout  périphérique  du  pneumogas- 
trique et  en  déterminant  le  seuil  d'excitation. 

La  même  série  d'expériences  est  faite  sur  Tanimal  après  injection  sous- 
cutanée  de  3  centigrammes  de  sulfate  de  spartéine. 

Or,  quand  on  approche  le  chloroforme,  il  se  produit  encore  un  ralen- 
tissement  oensidéroble  du  cœur,  avec  diminution  de  l'amplitude,  mais 
beaucoup  moins  accentué  et  moins  durable  que  dans  la  première  série. 
Il  n'y  a  pas  d'arrCt  véritable  et  rapidement  les  battements  cardiaques 
reprennent  leur  rythme  interrompu,  régulier,  la  pression  remonte. 

L'excitation  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique  montre  qu'il 
faut  une  excitation  plus  énergique  pour  obtenir  les  mêmes  effets  qu'avant 
la  spartéine. 

On  prolonge  la  narcose  profondément.  La  respiration  devient  faible,  à 
peine  perceptible,  la  pression  baisse  très  légèrement,  10  au  lieu  de  il. 

Mais  le  cœur  se  maintient  régulier  et  il  en  est  ainsi  pendant  tout  le 
temps  de  l'opération  :  Destruction  de  la  capsule  surrénale  droite. 

Exp.  II.  —  Lapin  de  â^'ïjôOO.  Mise  a  nu  du  pneumogastrique  et  de  la 
carotide.  Introduclion  de  la  canule  de  François-Franck. 

L'animal  a  une  polypnée  intense,  de  cause  psychique  évidemment. 
T.  38»,  15. 

La  pression  est  de  11  centimètres.  Los  oscillations  sont  régulières,  peu 
amples,  de  215  pur  minute»  ' 

On  approche  une  éponge  Imbibée  de  chloroforme  des  narines.  Immc* 
diatement  arrêt  respiratoire  complet,  le  cœur  est  très  ralenti,  les  oscilla- 
tions sont  foibles,  la  systole  extrêmement  longue  et  cet  état  persiste  un 
certain  temps  après  le  retrait  de  l'éponge  chargée  d'ancsthésique. 

^  Gahaud,  Conlt'ibulion  à  l'élude  du  Hulfato  de  spartéine,  principalement  de 
son  action  sur  le  cœur  (Thèse  de  Lyon^  1886). 

*  Masius,  Note  sur  l'action  physiologique  et  thérapeuUque  du  sulfate  de  spar- 
téine (Bull,  de  fAcad.  de  Belgique^  1887,  p.  218)v 

*  LA.NiiLois  et  Maurangk,  Do  l'injection  de  sulfate  de  spartéine  avant  la  chk>- 
roformisation  {Soû.  dr  hiol.^  7  juillet  1814). 
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Cette  épreuve  renouvelée  plusieurs  fois  donne  constamment  le  même 
résultat. 

Notons  cependant  que  chaque  fois  la  pression  générale  diminue  légè- 
rement et  ne  remonte  jamais  à  la  hauteur  primitive. 

L'excitation  faible  du  bout  périphérique  du  nerf  vague  est  efficace. 

A  3  heures,  injection  sous-cutanée  de  4  centigrammes  de  sulfate  de 
spartéine  (4  0/0).  Pas  de  modification  appréciable  du  tracé  manométrique. 

On  approche  alors  Téponge  chargée  de  chloroforme  ;  arrêt  respiratoire 
et  ralentissement  du  cœur.  Toutefois  le  ralentissement  est  moins  durable, 
le  cœur  reprend  plus  vite  son  rythme  normal. 

A  4  heures,  une  nouvelle  épreuve  donne  les  mêmes  résultats,  mais  la 
pression  remonte  ensuite  toujours  à  11  centimètres. 

Exp.  111.  —  Chienne  de  15  kilogrammes.  Cœur  très  irrégulier.  On 
donne  quelques  bouffées  de  chloroforme  avant  de  pratiquer  la  mise  à  nu 
du  pneumogastrique  et  de  la  carotide.  Introduction  de  la  canule  manp- 
métrique.  Les  effets  du  chloroforme  étant  dissipés,  la  pression  égale 
14  centimètres  de  mercure.  A  ce  moment  on  redonne  du  chloroforme. 
Agitation  vive  pendant  laquelle  la  pression  s'élève  à  18  centimètres.  Dès 
que  l'agitation  cesse,  le  mercure  tombe  à  11  centimètres.  Irrégularités 
manifestes  des  contractions  cardiaques.  Section  du  pneumogastrique 
gauche.  L'excitation  du  bout  périphérique,  la  bobine  à  14  centimètres, 
détermine  un  abaissement  de  pression  normale  :  néanmoins  le  cœur 
i*eprend  rapidement.  On  poursuit  la  chloroformisation  :  la  pi*ession  tombe 
à  5  centimètres. 

Il  ne  parait  pas  prudent  de  continuer  plus  longtemps  la  narcose  et  on 
laisse  l'animal  se  réveiller. 

Pendant  ce  temps  on  nettoie  le  manomètre.  Une  demi-heure  après,  la 
pression  étant  remontée  à  14  centimètres,  injection  sous  la  peau  de  8  cen- 
tigrammes de  sulfate  de  spartéine. 

L'injection  ne  paraît  pas  avoir  augmenté  notablement  la  pression,  peut- 
être  les  oscillations  sont-elles  légèrement  plus  grandes. 

On  procède  à  la  chloroformisation  dans  les  mêmes  conditions. 

La  narcose  s'obtient  assez  rapidement  après  une  courte  période  d'exci- 
tation. Mais  la  courbe  manométrique  est  plus  régulière  :  la  respiration, 
qui  fait  sentir  son  influence  sur  le  tracé,  est  bien  rythmée. 

L'excitation  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique  est  faite  dans 
les  mêmes  conditions  que  précédemment.  Même  degré  de  narcose,  même 
intensité  d'excitation  et  même  durée.  La  dépression  est  beaucoup  moins 
forte  qu'avant  la  spartéine. 

Mais,  ce  qu'il  est  important  de  noter,  c'est  le  maintien  de  la  pression 
vasculaire. 

La  chloroformisation  est  poussée  aussi  profondément  que  possible» 
l'éponge  saturée  de  chloroforme,  les  réflexes  oculaires  ont  complètement 
disparu,  et  la  pression  se  maintient  à  9  centimètres. 

L'excitation  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique,  la  bobine  induc- 
trice ù  12  centimètres,  est  presque  sans  action  appréciable  sur  le  cœur 4 
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On  laisse  ranimai  se  réveiller,  la  carotide  est  liée,  la  plaie  pansée 
aseptiquement  et  suturée,  et  une  demi-heure  après  Tanimal  est  réveillé 
complètement. 

Au  cours  de  nos  expériences,  nous  avons  pu  constater  de  la  façon 
la  plus  évidente  que  la  spartëine  n'élève  pas,  à  proprement  parler, 
la  pression  dans  les  artères,  mais  qu'elle  la  maintient  seulement  dans 
une  constante  qui  se  rapproche  de  la  normale,  contre  toutes  les 
causes  qui  sont  susceptibles  de  l'abaisser.  Il  s'agit  d'une  action  to- 
nique sur  le  cœur  dont  les  contractions  sont  simplement  renforcées 
et  régularisées. 

Hiirthle  *  ayant  signalé  l'action  plus  énergique  encore  de  l'oxy- 
spartéine  (C**H**Az'0)  sur  le  cœur,  nous  reprimes  cette  étude  avtM: 
cette  nouvelle  substance. 

Voici  dans  quelles  conditions  fortuites  ce  physiologiste  fut  amené 
à  s'occuper  de  cette  nouvelle  substance  :  un  chien,  curarisé  pour  une 
expérience,  tomba  tout  à  coup  dans  un  état  de  coUapsus  tel  que, 
malgré  une  respiration  artificielle  régulière,  on  le  regardait  comme 
perdu  :  la  pression  moyenne  de  mercure  s'était  abaissée  de  100  mil- 
limètres à  environ  40,  le  pouls  battait  à  196.  On  injecte  1  centimètre 
cube  d'une  solution  d'oxyspartéine  à  1  0/0  dans  la  jugulaire.  Quelques 
minutes  après,  le  pouls  descendait  de  196  à  137,  la  pression  s'élevait 
de  30  millimètres  de  mercure,  la  pulsation  se  renforçait  de  moitié,  si 
bien  que  le  chien  put,  contre  toute  attente,  servir  à  l'expérience  pro- 
jetée. A  partir  de  ce  moment,  il  fut  de  règle  dans  le  laboratoire 
d'employer  l'oxyspartéine  dans  tous  les  cas  où,  chez  les  animaux  en 
expérience,  on  notait  soit  de  la  tachycardie,  soit  un  abaissement 
marqué  de  la  pression  artérielle. 

Nous  avons  immédiatement  institué  de  nouvelles  expériences  en 
employant  l'oxyspartéine  à  la  place  de  la  spartéine.  Nous  avons  con- 
signé nos  résultats  dans  une  note  à  l'Académie  des  sciences*  que 
nous  complétons  ici. 

Sur  le  lapin,  le  tracé  manométrique  montre  que  les  perturbations 
observées  dans  le  rythme  cardiaque,  quand  on  approche  vivement 
des  narines  une  éponge  imbibée  de  chloroforme,  sont  très  atténuées. 

L'oxcilabilité  du  nerf  vague  est  diminuée  ;  mais  cette  diminution 
ne  peut  être  comparée  à  celle  obtenue  avec  l'atropine.  Nous  revien- 
drons tout  à  l'heure  sur  ce  point  en  parlant  do  la  résistance  du  cœur 

*  HuRTiiLË,  Orientirungsversuche  uber  die  Wirkung  des  Oxysparleins  aufiUs 
Herz.  {Arcb.  f.  exp.  Paihol.  und  Pharm.^  1895). 

*  Langlois  et  Mauranoe,  De  Tutililé  des  iiyections  d'oxyspartéine  avant  Taneft- 
thésie  chloroformique  {Acad.  des  sciences^  29  juillet  1895). 
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à  l'asphyxie.  Disons  dès  maintenant  qu'on  observe  encore,  après 
l'injection  d'oxyspartéine,  des  phénomènes  de  ralentissement  et 
même  d'arrêt  du  cœur  par  l'excitation  du  tronc  même  du  nerf  par  un 
cx)urant  induit  ;  mais  qu'il  faut,  pour  les  obtenir,  notablement  ren- 
forcer l'intensité  de  l'excitation,  rapprocher,  par  exemple,  la  bobine 
induite  de  2  à  3  centimètres. 

La  pression  vasculaire  se  maintient  pendant  de  longues  aneslhésies 
à  une  tension  sufHsante.  Chez  une  chienne  ayant  14  centimètres  de 
pression  au  début,  on  fait  tomber,  par  une  narcose  profonde  (dispa- 
rition totale  de  tous  les  réflexes),  la  pression  à  5  centimètres,  puis  on 
réveille  l'animal  et  on  l'endort  de  nouveau  après  iiyection  de  6  cen- 
tigrammes d'oxyspartéine.  La  pression  se  maintient  à  11  centimètres; 
elle  tombe  un  moment  à  9^>5,  mais  remonte  rapidement  quand  on 
supprime  les  inhalations. 

Cette  résistance  remarquable  du  cœur  aux  chloroformisations  les 
plus  prolongées,  est  mise  en  lumière  par  les  expériences  suivantes, 
dans  lesquelles  nous  avons  employé  comparativement  le  chlorhydrate 
d'oxyspartéine  et  le  sulfate  d'atropine,  associés  ou  non  à  la  morphine. 

Exp.  IV.  -^  Les  lapins  étaient  placés  sous  une  môme  cloche  recevant 
(le  Tair  saturé  de  vapeur  de  chloroforme  (température  11  à  fSf*),  On 
notait  le  moment  où  les  battements  du  cœur  cessaient  d'être  perçus.  Chez 
presque  tous  les  animaux  asphyxiés,  on  a  fait  inutilement  la  respiration 
artificielle. 
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Nous  avons  dit  plus  haut  que  la  spartéine  et  Toxyspartéine  avaient 
sur  le  pneumogastrique  une  action  comparable  à  l'atropine.  A  la 
période  asphyxique,  chez  les  animaux  ayant  reçu  de  la  spartéine  ou 
de  Toxyspartéine,  le  ralentissement  cardiaque  de  défense  est  moins 
accentué  que  chez  Tanimal  normal.  Il  était  nécessaire  de  préciser 
dans  quelle  mesure  la  diminution  de  l'action  modératrice^  du  nerf 
vague  influençait  la  résistance  du  cœur  à  l'asphyxie. 


Exp.  V.  —  Deux  lapins,  dont  Tun  a  reçu  0^,06  d*oxyspartéine,  sont  chlo* 
reformés  jusqu^à  abolition  des  réflexes,  puis  on  lie  la  trachée  au  momeat 
où  le  réflexe  cornéen  réapparaît. 


Lapia  À,  oxyspartéine. 
2^  2f'  Arrêt  respiratoire. 
6,  5    Arrct  du  cœur  (ventricule). 
7,15    Arrêt  des  oreillettes. 
7,80    Respiration  artificielle  inefficace. 


Lapin  B,  témoin. 
1'  15^'  Arrêt  respiratoire. 
2,48    Arrêt  du  cœur. 
3         Respiration  artificielle  inefficace. 


Chien  de  9  kilogrammes  (expérience  faite  avec  M.  Athanasiu)  reçoit 
0ff'',i4  de  ehloralose  par  kilogramme  à  5  h.  15  m.  On  le  l'efroidit  par  un 
courant  d*eau  jusqu^à  31  <*,  5. 

A  5  h.  55  m.,  18  centigrammes  d'oxyspartcine  dans  la  veine  saphène. 

A  6  heures,  on  commence  Tasphyxie,  en  mettant  la  trachée  en  commu- 
nication avec  un  appareil  clos,  d^une  capacité  de  300  centimètres  cubes 
au  maximum.  La  respiration  rythmique  ne  s*arrête  que  vera  la  septième 
n^inute.  Le  cœur  est  ralenti  (24  par  minute),  puis  à  6  h.  11  m.  30  s.  on 
observe  une  couiie  accélération,  avec  diminution  d* amplitude,  et  le  tracé 
devient  rectiligne. 

A  6  h.  12  m.  6  s.,  respiration  artificielle.  Dès  la  troisième  insufflation, 
le  cœur  reprend. 

Pas  de  respiration  spontanée.  Les  battements  du  cœur  sont  faibles.  On 
injecte  alors  0,12  d*oxyspartéine.  Les  contractions  deviennent  plus  fortes, 
plus  rapides;  à  6  h.  22  m.  30  s.,  la  respiration  spontanée  reparaît  (onze 
minutes  après  avoir  noté  Tarrêt  du  cœur),  la  température  étant  de  29*. 

A  6  h.  30  m.,  on  recommence  Tasphyxie.  Le  cœur  passe  par  des  phases 
alternatives,  mais  peu  accentuées,  de  ralentissement  et  d^accélération. 
liOS  contractions  rythmiques  du  cœur  peraistent  dix-neuf  minutes,  et  les 
contractions  arythmiques,  semi-périodiques,  vingHsinq  minutes  ;  la  tempé- 
rature est  alors  de  2'7<',8. 


Dans  cette  expérience,  on  voit  que  Taccélération  du  cœur  s'est 
manifestée  vers  la  onzième  minute.  C*est  là  le  chiffre  donné  par 
Richet  pour  les  animaux  ehloralosés  dont  la  température  est  de  30*. 
Mais  nous  devons  insister  sur  ce  fait  :  1*  que  le  cœur  a  repris  immé- 
diatement ;  2*  que  la  phase  de  ralentissement,  phase  de  défense,  a 
été  chez  ce  chien  bien  moins  marquée  que  chez  les  animaux  témoins. 
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20  et  24  contractions  par  minute,  au  Heu  de  6, 9  et  même  5,  observées 
par  Richet  sur  Tanimal  témoin. 

Enfin,  dans  la  seconde  asphyxie,  après  nouvelle  injection  d'oxy- 
spartéine,  la  durée  de  la  résistance  a  atteint  dix-neuf  et  même  vin^l- 
cinq  minutes. 

La  différence  entre  Faction  de  Tatropine  et  celle  de  Toxyspartéine 
est  donc  cx)nsidérable  ;  tandis  que  la  première  supprime  Taclion  fré- 
natrice  du  nerf  vague,  est  une  véritable  dissection  physiologique, 
analogue  dans  ses  effets  à  la  section,  la  seconde,  tout  en  exerçant 
une  action  inhibitrice  non  douteuse  sur  le  pneumogastrique,  lui  per- 
met cependant  encore  d'exercer  son  influence  tutélaire  en  permet- 
tant le  ralentissement  du  cœur,  et,  en  outre,  a  l'avantage  de  ren- 
forcer et  de  régulariser  les  contractions  de  ce  muscle.  En  d'autres 
termes,  par  la  diminution  de  l'excitabilité  des  pneumogastriques, 
on  écarte  le  danger  de  la  syncope  réflexe  sans  supprimer  leur  rôle 
défensif. 

Voilà  pourquoi  les  objections  laites  à  la  méthode  de  Tatropo- 
morphine  ne  peuvent  être  soulevées  contre  le  procédé  de  la  spartéo- 
morphine.  Et  si  l'on  ajoute  que  le  maintien  de  la  pression  à  une 
tension  élevée  dans  le  système  artériel  favorise  l'élimination  des 
substances  toxiques,  on  reconnaîtra  les  services  que  peut  rendre 
dans  la  pratique  chirurgicale  l'application  systématique  de  cette 
méthode. 

Quant  à  la  morphine,  nous  l'avons  maintenue  dans  notre  procédé, 
parce  qu'elle  diminue  considérablement  la  dose  nécessaire  de  Tanes- 
thésique  et,  par  conséquent,  réduit  la  fréquence  de  ces  accidents 
tertiaires  que  Poncet  a  observés.  En  outre,  elle  facilite  singulière- 
ment la  narcose  en  supprimant  ou  tout  au  moins  en  atténuant  la 
période  d'agitation. 

Nous  avons  toujours  vu  les  animaux  spartéo-morphinés  résister 
plus  longtemps  aux  inhalations  de  vapeur  chloroformique  que  les 
animaux  simplement  spartéinés.  Cette  résistance  est  due  évidemment 
à  une  respiration  et  à  des  échanges  moins  actifs,  par  suite  à  une 
absorption  moindre  de  chloroforme.  Pour  obtenir  le  maximum  d'ac- 
tion de  la  morphine,  il  serait  utile  de  l'injecter  une  heure  au  moins 
avant  l'anesthésie. 

L'application  clinique  de  notre  méthode  a  été  l'objet  d'une  com- 
munication à  la  Société  de  chirurgie,  le  5  juin  dernier.  Nous  avons 
réuni  dans  ce  travail  182  cas,  auxquels  nous  pouvons  sg'outer  à 
ce  jour  23  nouvelles  observations.  D'autre  part,  ce  procédé  est 
actuellement  expérimenté  à  l'hôpital  Gochin  et  à  l'hospice  d'Ivry. 
Sans  entrer  dans  les  détails,  disons  qu'en  injectant,  une  demi-heure 
à  une  heure  avant  l'anesthésie,  5  à  6  centigrammes  de  sulfate  de 
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spartéine,  ou  3  à  4  centigrammes  d^oxyspartéine  et  1  centigramme 
de  morphine,  nous  avons  toujours  obtenu  une  narcose  rapide,  facile 
à  maintenir  avec  le  minimum  de  chloroforme,  au  cours  de  laquelle 
les  vomissements  ont  été  rares,  le  cœur  est  resté  régulier,  les  con- 
tractions énergiques,  même  quand  la  respiration  devenait  superfi- 
cielle. Dans  les  opérations  de  longue  durée,  une  heure  quarante<!inq 
minutes  et  plus,  nous  avons  quelquefois  fait  une  deuxième  injection 
(le  spartéine  une  heure  environ  après  le  commencement  de  l'anes- 
thésie. 


XII 

DIGESTION    SALINE    DE    LA    GÉLATINE 

Par  A.    DASTRE  el   N.    FLORESCO 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Sorbonne.) 


L  —  But  de  ce  travail. 

Le  but  de  ce  travail  est  de  comparer  les  phénomènes  qui  se 
montrent  dans  la  digestion  naturelle  ou  artificielle  de  la  gélatine  avec 
ceux  qui  se  produisent  par  simple  contact  avec  les  solutions  salines 
neutres  et  d'établir  qu'ils  peuvent  être  identifiés. 

§  I.  —  Principaux  caractèroi  de  la  gélatina. 

II.  —  Géliff cation  de  la  gélatine. 

Une  propriété  caractéristique  de  la  gélatine  est  celle  même  qu'ex- 
prime son  nom,  c'est  à  savoir  de  se  prendre  en  gelée.  La  gélatine, 
insoluble  dans  l'eau  froide,  est  soluble  dans  l'eau  chaude.  Lorsque  la 
solution  contient  plus  de  1  0/0  de  gélatine  (évaluée  à  l'état  sec),  elle 
se  prend  en  gelée  par  le  refroidissement.  Plus  la  proportion  de  géla- 
tine est  forte,  plus  la  gblée  est  consistante,  plus  elle  se  produit  rapi- 
dement et  plus  le  point  de  gélification  est  élevé.  La  prise  en  gelée 
met  longtemps  à  s'accomplir  dans  les  solutions  pauvres  :  elle  est 
rapide  dans  les  solutions  riches.  Ces  variations  de  durée  peuvent 
sinon  servir  de  mesure  rigoureuse  pour  apprécier  la  teneur  en  géla- 
tine, du  moins  elles  peuvent  en  donner  une  première  idée  approxi- 
mative. Une  solution  pauvre  en  gélatine  (contenant  aux  environs 
de  1  0/0),  étant  tirée  de  Tétuve  à  40"*  et  exposée  à  la  température 
ambiante  de  22^,  mettra,  par  exemple,  de  cinquante  minutes  à  une 
heure  dix  pour  se  gélifier  ;  une  solution  à  2,5  0/0  exige  de  quarante 
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à  cinquante  minutes;  une  solution  à  5  0/0  mettra  de  vingt  à  trente 
minutes.  Cela  revient  à  dire  que  la  prise  en  gelée  commence  plus  ou 
moins  haut  au-dessus  de  la  température  ambiante.  Le  point  de  début 
de  la  gélification  peut  s^abaisser  de  plus  en  plus  pour  des  solutions 
de  moins  en  moins  riches.  En  somme,  trois  facteurs  d'importance 
inégale  peuvent  être  considérés  dans  le  phénomène  de  la  prise  en 
gelée  :  c'est  d*abord  et  surtout  la  teneur  en  gélatine;  c'est,  en  second 
lieu,  la  durée  plus  ou  moins  longue  qui  sépare  le  moment  où  la 
solution  est  retirée  de  l'étuve  et  le  moment  où  la  prise  commence  à 
être  manifeste  ;  c'est,  enfin,  la  température  du  mélange  au  moment 
où  débute  la  géliflcation. 

m.  —  Liquéfaction  digestive  de  la  gélatine. 

Dans  l'acte  de  la  digestion,  la  gélatine  subit  des  modifications  dont 
la  plus  ostensible  consiste  précisément  dans  la  perte  de  la  faculté  de 
se  gélifier. 

1®  Digestion  gastrique  —  Le  fait  que,  sous  l'influence  du  suc  gas- 
trique naturel,  la  gélatine  perd  son  pouvoir  de  se  prendre  en  gelée, 
a  été  signalé  par  Tiedmann  et  Gmelin  en  1826.  Metzler  (1860), 
Schweder  (1867)  et  Btzinger  (1874)  ont  fait  la  même  constatation 
pour  le  suc  gastrique  artificiel. 

2**  Digestion  pancréatique.  —  Il  en  est  de  même  pour  la  digestion 
pancréatique.  Schweder  et  Kûhne  ont  signalé  la  perte  du  pouvoir  de 
gélification  de  la  gélatine  mise  en  contact  avec  le  suc  pancréatique. 

S""  Putréfaction.  —  Même  phénomène  dans  le  cas  où  on  laisse  la 
putréfaction  se  développer  dans  un  mélange  de  gélatine  et  de  pan- 
créas (Nencki,  1876). 

4*  Liquéfaction  de  la  gélatine  par  les  microbes.  —  La  liquéfaction 
opérée  par  les  microbes  qui  se  développent  dans  les  milieux  gélati- 
nisés  est  un  phénomène  de  même  nature  :  c'est  une  digestion  réa- 
lisée par  ces  micro-organismes  en  vue  d'une  absorption  ultérieure,  et 
elle  se  traduit  encore  par  le  même  phénomène  apparent,  la  perte  de 
la  faculté  de  gélification. 

4*  Action  de  F  eau  à  température  élevée.  —  Un  certain  nombre  de 
protéides  (labiles)  subissent  une  peptonisation  plus  ou  moins  avancét^ 
sous  l'influence  de  la  vapeur  d'eau  surchauffée.  Le  même  phénomène 
se  manifeste  plus  facilement  avec  la  gélatine.  Il  suffit  de  chaufiter  un 
instant  la  solution  de  gélatine  à  la  température  de  140*,  en  tube 
scellé  ou  dans  l'autoclave,  pour  lui  faire  perdre .  définitivement  la 
faculté  de  se  prendre  on  gelée  par  le  refroidissement.  La  même  chose 
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se  produit,  d'après  Hofmoistcr,  lorsque  Ton  maintient  à  rébullition  la 
solution  de  gélatine,  à  la  pression  ordinaire,  pendant  vingt-quatre 
heures.  On  ne  peut  douter,  dans  ces  deux  cas,  qu'il  ne  s'agisse  d'un 
déplacement  de  la  molécule  d'eau,  d'un  processus  d'hydratation. 

Des  changements  de  ce  genre,  non  plus  complets,  mais  seulement 
partiels,  s'accomplissent  lorsqu'on  chauffe  et  refroidit  successivement 
la  solution  de  gélatine.  La  faculté  de  géliAcation  diminue  d'une  ma- 
nière plus  ou  moins  mai'quée  à  chacune  de  ces  opérations. 

L'expérience  suivante  fera  comprendre  la  portée  et  l'étendue  de 
ces  modifications. 

£xp.  I.  —  Ou  prend  trois  matras  :  Tua  contenant  de  la  gélatine  a  5  0/0 
que  Ton  chauffe  à  la  température  de  fusion  ;  le  second  est  porté  à  Tébul- 
lition  pendant  cinq  minutes;  le  troisième  est  dilué  avec  un  égal  volume 
d*eau,  puis  soumis  à  Tébullition  jusqu^à  être  ramené  à  son  volume  pri- 
mitif. On  observe  la  durée  de  la  géliflcation  et  le  degré  de  consistance 

de  la  gelée. 

Point  Point  Dorée  de 

de  fasion.    de  gélificatlon.    la  gélifioation.     Consistance. 

I.  Gélatine  5  0/0 34*  21*75  20  m.  solide. 

II.  Gélatine  5  0/0  portée  5  m. 

à  ébullition s  21 ,5  25  moins  solide, 

Ilf.  Gélatine  5  0/0  diluée  à 
volume  double,  puis 
ramené  à  volume  pri- 
mitif par  ébullition  pro- 
longée.       N  21,0  35  moins  solide. 

Ce  sont  là  des  changements  appréciables,  mais  cependant  assez 
faibles  pour  être  négligés  en  présence  de  ceux  qu'il  nous  reste  à 
décrire. 

L'action  de  l'autoclave  à  120*,  prolongée  pendant  une  heure,  pro- 
duit un  changement  un  peu  plus  appréciable.  Par  exemple,  avec  la 
gélatine  à  5  0/0  la  durée  de  gélification  passe  de  vingt  minutes  à 
quarante-cinq  et  la  consistance  devient  sensiblement  moindre. 

Ainsi,  en  résumé  :  toutes  les  altérations  digestives  {et  similaires) 
que  subit  la  gélatine  se  traduisent  ostensiblement  par  la  diminution 
ou  la  perte  de  son  pouvoir  de  gélification. 

IV.  —  Produits  dérivés  formés  dans  la  digestion  de  la  gélatine  : 

gélatoseSy  peptone. 

C'est  là  le  premier  point  qui  devait  être  étabU.  Les  physiologistes 
ont  cherché  ensuite  quels  étaient  les  changements  chimiques  plus  ou 
moins  profonds  qui  correspondaient  à  cette  modification  physique 
ostensible.  Il  n'est  pas  permis  d'affirmer  que  ces  transformations 
soient  identiques  dans  les  cinq,  cas  précédemment  examinés.  Tout' 
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au  moins,  on  peut  admettre  que  les  premiers  stades  sont  les  mêmes, 
si  les  produits  ultimes  finissent  par  différer.  Les  produits  d'hydrata- 
tion que  Hofmeister  a  obtenus  par  Taction  prolongée  de  Fébullition 
(la  semi-glutine  et  Thémi-colline)  sont  analogues  à  des  peptones, 
mais  elles  diffèrent  entre  elles  et  diffèrent  de  la  gélatine-peptone 
véritable.  Les  produits  de  putréfaction  observés  par  Nencki  diffèrent 
aussi  de  la  véritable  gélatine-peptone  obtenue  par  Chittenden  et 
Fr.  SoUey  ^  Ces  chimistes  physiologistes  ont  étudié  avec  soin 
l'action  des  sucs  gastrique  et  pancréatique,  et  ils  ont  \ii,  dans  un 
cas  comme  dans  l'autre,  se  former  les  mêmes  produits  intermé- 
diaires, les  géhtoses  (protogélatose  et  deutérogélatose)  et  la  même 
substance  finale,  la  gélatine-peptone.  Ces  corps  sont,  d'ailleurs,  les 
équivalents  des  protéoses  ou  propeptones  et  de  la  peptone  vraie  que 
Ton  obtient  dans  les  mêmes  circonstances  avec  les  autres  albumi- 
noîdes  :  protoalbumose,  deutéroalbumose  et  albumine-peptone  ;  pro- 
tofibrinose,  deutérofibrinose  et  fibrine  -  peptone  ;  protomyosinose, 
deutéromyosinose  et  myosine-peptone. 

Les  propriétés  caractéristiques  de  la  gélatine  et  de  ses  dérivés  sont 
indiquées  dans  le  tableau  suivant  : 


ftALATim. 

PaOTO«<LATOtl. 

DBUTilOfi<LATOn. 

fiéuTiKB-nptoa^ 

GéUflable. 

Non  géliaable. 

Non  géliflable. 

Non  géliilable. 

Précij>itée 
par  le  gulfata  d'ammo- 
niaque à  saturaUon. 

Précipitée. 

Précipitée. 

Noo  précipitée. 

Précipitée 

inoomplètement 

par  NaCl  à  saturation. 

JwMM 

plus  incomplètement 

Non  précipitée. 

Non. 

Précipitée 
par  NaCl  à  saturation 

additionné 
d*acide  acéUque  (30  0/0). 

Jmm» 

Non. 

Non. 

L'acide  chloroplat  inique 

donne 

un  précipité  Jaune 

disparaissant  à  chaud, 

reparaissant  à  froid. 

tAêm, 

P&s  de  précipité. 

Noa 

^     *  L.-H.  Chittenden  et  F.  Solley,  The  primary  clcavage  products  fonned  in 
the  digestion  of  gelatin  {The  Journal  of  Physiology^  1891,  t.  XII,  p.  23). 
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La  composition  et  les  autres  réactions  sont  sensiblement  les  mêmes 
pour  ces  quatre  substances. 

On  voit,  d'après  ces  indications,  que  ces  corps  sont,  en  somme, 
très  voisins.  Le  fait  de  la  gélification  reste  la  principale  différence 
entre  la  gélatine  et  ses  dérivés,  et  la  protogélatose,  en  particulier,  ne 
se  distingue  guère  de  la  gélatine  que  par  ce  seul  caractère.  Nous 
aurons  l'occasion  d'appliquer  plus  loin  ces  remarques. 

V.  —  Premiers  phénomènes  de  la  digestion  de  la  gélatine. 

Lorsque  l'on  étudie  les  premières  phases  de  la  digestion  naturelle 
ou  artificielle  de  la  gélatine,  on  ne  constate  d'abord  d'autre  change- 
ment que  la  perte  du  pouvoir  de  géliflcation  ou  du  moins  sa  diminu- 
tion. Cette  phase  correspond  à  la  production  de  la  protogélatose  :  la 
deutérogélatose  n'apparaît  qu'ensuite,  et  la  gélatine-peptone  reste 
peu  appréciable  pendant  une  grande  partie  de  l'opération.  Ces  pro- 
duits se  succèdent  donc,  les  premiers  indiquant  les  premières  pé- 
riodes et  les  derniers  les  périodes  ultimes  de  la  digestion  de  lu 
gélatine. 

La  diminution  du  pouvoir  de  géliflcation  se  traduit  par  la  diminu- 
tion de  consistance  de  la  solution  refroidie,  par  l'abaissement  du  point 
de  géliflcation  et  par  l'augmentation  de  la  durée  qui  s'écoule  jusqu'à 
la  géliflcation  commençante.  Ce  sont  ces  phénomènes  que  l'on  observe 
précisément  au  début  de  la  digestion  gastrique  ou  pancréatique.  Ils 
indiquent  que  la  proportion  de  gélatine  proprement  dite  a  diminué 
dans  le  mélange  et  qu'elle  a  été  remplacée  par  une  quantité  équiva- 
lente de  gélatose. 

§  II.  —  Action  des  sels. 

VL  —  Méthode  de  recherches. 

On  mélange,  dans  un  inatras,  la  solution  de  gélatine  d'un  titre 
donné  à  volume  égal  de  solution  de  sel  d'un  titre  également  déter- 
miné. Par  exemple,  on  mélange  25  centimètres  cubes  d'une  solution 
de  gélatine  à  2  0/0,  liquéflée  à  40«,  à  25  centimètres  cubes  d'une 
solution  d'iodure  de  potassium  à  2  0/0,  également  chauffée.  On  aura 
ainsi  50  centimètres  cubes  d'une  solution  :  gélatine,  1  0/0  ;  iodure 
de  potassium,  1  0/0.  On  expose  ce  mélange  dans  des  conditions 
diverses,  par  exemple  à  l'étuve  à  40*  pendant  plusieurs  jours.  Puis 
on  le  retire  et  l'on  note  le  temps  qui  s'écoule  jusqu'à  la  prise  en 
gelée,  si  celle-ci  se  produit. 

Les  précautions  auxquelles  on  s'astreint  sont  les  suivantes  : 
1^  La  gélatine  est  débarrassée  des  sels  qu'elle  peut  contenir.  On  opère 
sur  In  gélatine  en  feuilles  la  plus  pure  (blano-manger)  que  fournisse 
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Tindustrie.  On  la  laisse  tremper  pendant  plusieurs  jours  dans  de  FeaQ 
distillée  que  Ton  a  soin  de  renouveler.  La  patine  a*est  pas  soluble;  les 
sels  solubles  qu'elle  contient  et  particulièrement  le  chlonire  de  sodiam 
en  sortent  par  osmose.  Le  lavage  est  continué  jasqu^à  ce  que  Vemn  traitée 
par  Fazotate  d*argent  ne  donne  plus  le  précipité  caractéristique  des 
chlorures.  Les  feuilles  ainsi  débarrassées  des  sels  étrangers  sont  séchées 
pendant  plusieurs  jours  à  105-110®  et  employées  ensuite  à  faire  les  solu- 
tions titrées  ; 

2®  La  solution  de  gélatine  et  la  solution  de  sel  qui  doivent  être  mé- 
langées sont  placées  séparément  dans  Tauloclave  à  120^  pendant  une  heure 
afin  de  détruire  tous  les  micro-organismes  qui  pourraient  s'y  développer 
et  fausser  Texpérience.  L'exnmon  a  appris  ultérieurement  que  le  mélange 
pouvait  être  fait  d'avance  et  que  la  stérilisation  à  Tétuve  ne  changeait 
que  faiblement  la  condition  de  la  gélatine  (voir  III)  ; 

3®  Les  opérations  sont  toujours  menées  comparativement;  c'est-à-dire 
que  l'on  réserve  toujours  un  vase  témoin  dans  lequel  la  gélatine  est 
seulement  en  présence  de  l'eau. 

Les  sels  dont  nous  avons  plus  particulièrement  étudié  Taction  sont 
les  chlorures,  les  iodures  et  les  Quorures  de  potassium,  de  sodium  et 
d^ainmoniuin,  agissant  à  divers  états  de  concentration  (1  à  10  0/0) 
sur  des  solutions  de  gélatine  dont  la  teneur  variait  do  i  à  5  0/0. 

VIL  —  Résultats. 

Les  solutions  salines  de  gélatine  (sel  1  à  10  0/0,  gélatine  1  à  5  0/0) 
se  gélifient  à  la  température  ordinaire  et  y  restent  indéfiniment  à 
rétat  de  gelée.  La  présence  du  sel,  introduit  à  température  basse, 
ne  les  modifie  pas  ;  elles  continuent  à  se  liquéfier  à  chaud  et  se  gé- 
lifient à  froid.  On  peut  même  porter  le  mélange  à  l'autoclave  à  120* 
pendant  près  d'une  heure,  sans  que  le  pouvoir  de  gélification  soit 
fortement  altéré.  Les  ballons  qui  contiennent  le  sel  se  comportent, 
au  point  de  vue  des  circonstances  de  la  prise  en  gelée  et  de  la  con- 
sistance de  celle-ci,  à  peu  près  comme  les  ballons  témoins. 

Il  n'en  est  plus  de  même  si  on  porte  le  mélange  à  Tétuve  à  40»  et 
(ju'on  l'y  abandonne  pendant  un  temps  suffisant  (de  24  heures  à  phi- 
sieurs  jours).  Les  liqueurs,  tirées  de  l'éluve,  ne  se  prennent  plus  en 
gelée  ou  du  moins  se  gélifient  plus  difficilement.  On  constate,  lorsque 
la  transformation  est  complète,  que  la  solution  présente  les  carac- 
tères de  la  gélatose,  et  spécialement  de  la  protogélatose.  Dans  cer- 
tains cas,  la  transformation  de  la  gélatine  en  gélatose  est  complète  : 
il  n'y  a  plus  de  gélification.  Dans  d'autres  cas,  il  y  a  seulement  dimi- 
nution de  consistance  de  la  gelée  par  rapport  au  ballon  témoin,  relard 
dans  la  prise  en  gelée  ;  une  partie  seulement  de  la  gélatine  a  subi  la 
transformation  en  gélatose. 
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Les  choses  se  passeni  de  l'une  ou  de  Tautre  façon,  suivant  les 
degrés  de  eoBcentrafion  en  gélatine  ou  en  sel.  Il  y  a  donc  plusieurs 
cas  à  examiner. 

VIII.  —  Solutions  faibles  de  gélatine  :  (a)  avec  solutions  faibles 

de  sels  ;  (b)  avec  solutions  fortes, 

(a)  Avec  solutions  iaibles  de  sels,  —  Les  solutions  faibles  de 
gélatine,  c'est-à-dire  aux  environs  de  1  0/0,  mises  en  présence  de 
solutions  salines  faibles  (également  1  0/0),  sont  modifiées  par  quelques 
jours  de  séjour  à  Tétuve  à  40**.  Il  se  produit  une  petite  quantité  de 
protogélatose,  mais  une  grande  proportion  de  gélatine  reste  inaltérée. 
Les  solutions  tirées  de  Tétuve  et  abandonnées  à  la  température 
de  15»  se  prennent  lentement  et  donnent  une  gelée  peu  consistante. 

Nous  donnons  un  exemple  pris  parmi  beaucoup  d'autres  toujours 
concordants  : 

Ëxp.  II.  —  Cinq  ballons  dont  un  témoin  sont  laissés  à  Fétuve  û  40^ 
pendant  deux  jours  coniplets  (48  heures)  ;  ils  sont  retirés  au  bout  de  ce 
délai  et  on  observe  le  temps  qui  s'écoule  avant  la  prise  en  gelée.  La 
température  ambiante  du  laboratoire  est  à  12®. 

Solution  de  gélatine  à  1  0/0  contenant  1  0/0  de  : 

ï.  Chlorure  d*ammonium  1  0/0 Gélifié  après  1  h.  15  m. 

II.  lodure  de  potassium  1  0/0 Gélifié  après  1  h.  20  m. 

ni.  Chlorure  de  sodium  1  0/0 Gélifié  après  1  h.  25  m. 

IV.  Fluorure  de  sodium  1  0/0  • Gélifié  après  2  h.  5  m. 

V.  Ballon  témoin  contenant  géialine  1  0/0 Gélifié  après  40  m. 

Observation,  —  La  gelée  du  ballon  témoin  est  consistante  :  celle  des 
ballons  salins  Test  d'autant  moins  que  le  délai  de  gélification  a  été  plus 
long. 

(b)  Avec  solutions  fortes  de  sels  neutres,  —  Voici  une  expérience 
relative  à  cette  seconde  manipulation  : 

Exp.  III.  —  Six  ballons  dont  un  témoin  contiennent  de  la  gélatine 
à  i  0/0  et  les  proportions  suivantes  de  sels  :  3  0/0  pour  NaFl,  10  0/0  pour 
les  autres,  10  et  20  0/0  pour  NaCl.  Ils  sont  laissés  pendant  Ai  heures  à 
rétuve  à  40<*;  on  les  retire  et  on  les  abandonne  à  la  température  du  labo- 
ratoire, 12«. 

I.  Flurorure  de  sodium  8  0/0 Prise  en  gelée  après  1  h.  50  m. 

II.  Chlorure  d'ammonium  10  0/0 Reste  liquide  indéfiniment. 

m.  lodure  de  potassium  10  0/0 Reste  liquide. 

IV.  Chlorure  de  sodium  10  0/0 Reste  liquide. 

V.  Chlorure  de  sodium  20  0/0 Reste  liquide. 

VI.  Ballon  témoin Prise  en  gelée  après  50  m. 

Volume  total  du  mélange  :  150  centimètres  cubes. 
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Cette  expérience  montre  bien  l'influence  des  solutions  fortes  de 
sels,  sauf  pour  le  fluorure  de  sodium,  avec  lequel  il  n*y  a  qu'une 
diminution  du  pouvoir  de  géliflcation  ;  pour  les  autres,  il  y  a  perte 
absolue  de  ce  pouvoir.  Les  solutions  de  gélatine  sont  déflnilivement 
liquéfiées  :  la  gélatine  est  entièrement  changée,  dans  les  conditions 
de  notre  opération,  en  gélatose. 

IX.  —  Solutions  moyennes  de  gélatine  avec  solutions  fortes  de  sels. 

Cette  expérience  est  la  répétition  de  Texpérience  II.  La  quantité 
totale  du  mélange  est  la  même,  150  centimètres  cubes  ;  les  quantités 
des  sels,  les  mêmes  encore.  Seulement,  au  lieu  de  1  0/0  de  gélatine, 
il  y  en  a  2,5  0/0  dans  Texpérience  III  (solution  moyenne). 

Exp.  IV.  —  Gélatine  2,5  0/0.  Séjour  à  Tétuve,  44  heures.  Température 
ambiante,  12<». 

Ballon  témoin Gélifié  api-ès  40  m. 

Kl  10  0/0 Reste  liquide. 

NaCl  10  0/0 Reste  liquide. 

AzH*Cl  10  0/0 Liquide. 

NaFl  3  0/0 Gélifié  après  45  m. 

CaCl  10  0/0 Liquide. 

X.  —  Solution  forte  de  gélatine  (5  0/0)  avec  solutions  fortes  de  sels. 

Exp.  V.  —  Gélatine  5  0/0.  Séjour  à  Tétuve  à  40»,  46  heures.  Tempéra- 
ture ambiante,  12®.  Ballon,  50  centimètres  cubes. 

Ballon  témoin Se  gélifie  en  15  m. 

NaCl  10  et  20  0/0 Reste  liquide. 

AzH^Cl  10  0/0 Liquide. 

Kl  10  0/0 Liquide. 

NaFl  3  0/0 Gélifié  après  3  h. 

XI. —  Solution  torte  de  gélatine  (50/0)  avec  solutions  faible  de  sels, 

Exp.  VI.  —  Gélatine  5  0/0.  Séjour  à  Tétuve,  42  heures.  Température 
ambiante,  12®.  Ballon,  50  centimètres  cubes. 

Ballon  témoin Se  gélifie  en  20  m. 

NaCl  1  0/0 Gélifié  en  1  h.  15  m. 

NaFl  1  0/0 Gélifié  en  1  h.  30  m. 

XII.  —  Remarques  sur  les  expériences  ci^dessus. 

On  voit,  d'après  ces  indications,  que  le  facteur  le  plus  important 
pour  la  transformation  de  la  gélatine  en  gélatose,  c*est  la  proportion 
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du  sel  employé.  Les  doses  faibles  (1  0/0)  ne  produisent  qu'un  retard 
de  la  géliflcation,  tandis  que  les  doses  fortes  (10  0/0)  font  dispa* 
raitre  cette  faculté  de  géliflcation,  quelle  que  soit  la  teneur  en  gé- 
latine (entre  les  teneurs  1  0/0  et  5  0/0). 


XIIÏ.  —  Observation  :  stérilisation, 

La  transforinalion  exige  un  contact  prolongé  (de  24  à  48  heures) 
dans  rétuve  à  40*.  Cette  condition,  surtout  lorsqu'on  opère  avec  de 
faibles  quantités  de  sels,  est  favorable  au  développement  des  microbes. 
On  pourrait  être  tenté  de  rapporter  à  1  action  de  ceux-ci  les  change- 
ments observés.  Il  n'en  est  rien.  Nous  avons  réalisé  ces  expériences 
d'une  manière  aseptique  (stérilisation  par  la  chaleur),  d'une  manière 
antiseptique  (en  présence  de  l'essence  de  moutarde  ou  du  thymol)  ; 
le  résultat  est  le  même.  D'ailleurs,  nous  nous  sommes  assurés 
directement  que  les  micro-organismes  faisaient  défaut,  sans  qu'on  eût 
besoin  de  recourir  à  des  précautions  spéciales,  lorsque  l'on  emploie 
les  solutions  salines  à  10  0/0  et  au-dessus. 

XIV.  —  Résultats  et  conclusions. 

Les  expériences  qui  précèdent  mettent  en  évidence  les  conclu- 
sions suivantes  : 

1®  La  gélatine  perd  la  propriété  de  se  gélifier  et  reste  liquide  lors- 
qu'elle est  mise  en  contact,  un  temps  suffisant,  avec  les  solutions 
d'un  certain  nombre  de  sels  neutres,  tels  que  les  iodures  et  chlorures 
alcalins.  La  gélatine  subit  dans  ce  cas*  un  changement  tout  à  fait 
analogue  à  celui  qu'elle  éprouve  de  la  part  des  ferments  digestifs, 
dans  l'acte  de  la  digestion,  et  des  microbes  dans  l'acte  de  la  liqué- 
faction. Elle  est  complètement  transformée  en  gélatose.  On  peut 
donner  à  cette  transformation  le  nom  de  digestion  saline; 

2**  La  transformation  n'est  que  partielle  sous  l'influence  d'autres 
sels,  tels  que  les  fluorures.  Il  y  a  seulement  alors  une  diminution 
de  la  faculté  de  gélification  traduite  par  une  diminution  de  consis- 
tance de  la  gelée  et  un  retard  dans  la  gélification.  Une  faible  partie 
de  la  gélatine  est  changée  en  gélatose  ; 

S"*  La  transformation  de  la  gélatine  par  les  sels  dépend  de  la  pro- 
portion de  ceux-ci.  Il  faut  à  cet  égard  distinguer  :  (a)  les  solutions 
de  gélatine  qui  contiennent  une  faible  proportion  de  sels  (1  0/0)  et 
(i)  celles  qui  contiennent  une  forte  proportion  (10  0/0). 

(a).  Si  les  sels  sont  en  faible  proportion  (1  0/0),  les  solutions  de 
gélatine  ne  sont  pas  définitivement  liquéfiées  ;  il  y  a  un  simple  re- 
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tard  de  la  gélification  et  une  diminution  de  consistance  de  la  gelée, 
c'est-à-dire  une  transformation  incomplète  de  la  gélatine  en  gélatose. 

(b)  Si  les  sels  sont  en  forte  proportion  (10  0/0),  la  liquéfaction  e$t 
définitive;  la  transformation  de  gélatine  en  gélatose  est  totale,  et 
cela  quelle  que  soit  la  quantité  de  gélatine  employée  (solution  faible 
1  0/0,  solution  moyenne  2,5  0/0  ou  solution  forte  5  0/0). 

Ceci  est  vrai,  tout  au  moins  pour  les  chlorures  et  iodures.  Avec 
les  fluorures  la  liquéfaction  n'est  que  temporaire  ;  la  digestion  n*est 
que  partielle  ; 

4"  La  digestion  saline  de  la  gélatine  exige  pour  s'accomplir  le  con- 
tact joro/o7i/^e  du  sel  dissous  avec  la  gélatine  dissoute.  On  le  réalise 
précisément  comme  les  digestions  artificielles  par  les  véritables  sucs 
digestifs,  en  laissant  séjourner  le  mélange  de  vingt-quatre  à  quarante- 
huit  heures  à  Tétuve  à  40*.  Ce  sont  là  de  nouvelles  analogies  avec 
la  digestion  vraie. 

La  transformation  n'est  pas  réalisée  si  l'on  abrège  la  durée  du 
contact  en  élevant  la  température.  Elle  ne  s'accomplit  pas,  par 
exemple,  lorsqu'on  fait  séjourner  le  mélange  pendant  une  heure  dans 
l'autoclave  à  120*». 


XIII 


INFLUENCE   DES   VARIATIONS 

DE    LA 

CIRCULATION    LYMPHATIQUE    INTRA-HÉFATIQUE 

SUR   L*ACTION   ANTICOAGULANTE    DE   LA    PEPTONE 

Par  MM.   E.   «LKY   et  V.   PACHON 


Si  les  recherches  de  Schmidt-Mùlheim  *  et  celles  de  G.  Fano* 
nous  ont  beaucoup  appris  sur  la  propriété  que  possèdent  les  pep- 
tones  d'empêcher,  pour  un  temps  plus  ou  moins  long,  le  sang  de  se 
coaguler,  il  s'en  faut  pourtant  que  nous  connaissions  exactement  le 
mode  d'action  de  ces  substances.  Assurément  il  est  permis  de  con- 
clure des  expériences  de  Fano  que  la  peptone  n'agit  pas  par  elle- 
même  pour  rendre  le  sang  incoagulable,  mais  qu'il  doit  se  produire 
sous  son  influence,  dans  l'organisme  dans  lequel  elle  a  pénétré,  une 
substance  qui  seule  est  douée  du  pouvoir  anticoagulant.  Les  expé- 
riences récentes  de  Ch.  Contejean^  et  celles  de  A.  Ledoux*  sont 
encore  venues  à  l'appui  de  cette  opinion.  Mais  bien  des  questions  se 
posent  alors,  celles-ci  entre  autres:  quelle  est  cette  substance,  résul- 
tant d'une  réaction  de  l'organisme?  Comment  se  forme-t-elle,  et 
d'abord  où  se  forme-t-elle? 

C'est  pour  essayer  de  répondre  à  cette  dernière  question  que  nous 
avons  entrepris  les  recherches  dont  nous  allons  exposer  les  résultats. 

*  SoMMiDT-MuLHEiM,  Bcîtràge  zur  Kenniniss  des  Pépions  und  seiner  physiolo^ 
gischon  Bedeutung  {Arcbiv  f.  PhysioL^  1880). 

»  G.  Fano,  Das  Verhallen  des  Peptons  und  Tryptons  gegen  Blul  und  Lymphe 
(Arc/jiV  /.  Pbysiol.,  1881). 

*  Ch.  Contejean,  Nouvelles  recherches  sur  Tinfluence  des  injections  inlra- 
vasculaircs  de  peptone  sur  la  coagulabilité  du  sang  chez  le  chien  (Arch.  de 
physioL,  5-  série,  t.  VU,  p.  245;  avril  1896). 

*  A.  Lbdoux,  Recherches  comparatives  sur  les  substances  qui  suspendent  la 
coagulation  du  sang  (Arch.  de  bioL^  t.  XIV,  p.  S3  ;  15  juin  1895). 
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I 


Nous  avons  pensé  que  la  substance  qui  empêche  la  coagulation  du 
sang  est  produite  dans  le  foie.  Contejean  déjà  s'était  demandé  si  le 
foie  ou  la  masse  intestinale  ne  joue  pas  «  un  rôle  prépondérant  dans 
la  sécrétion  du  produit  anticoagulant  ».  Mais,  tout  intéressantes 
qu'elles  sont,  ses  expériences,  qui  consistèrent  à  réduire  le  plus 
possible  la  circulation  dans  le  loie  et  dans  les  intestins,  ne  lui  per- 
mirent pas  de  déterminer  sûrement  où  se  forme  la  substance  qui 
i-end  le  sang  incoagulable.  «  Il  me  semble  plus  probable,  dit-il,  que 
toutes  les  cellules  de  Torganisme,  dont  en  somoie  le  protoplasma 
esta  peu  près  identique,  doivent  jouir  de  propriétés  physico-chi- 
miques semblables,  à  des  degrés  d'intensité  différents,  suivant  la 
nature  de  ces  cellules,  et  probablement  toutes,  réagissant  de  la  même 
manière  à  l'excitation  apportée  par  la  peptone,  produisent  plus  ou 
moins  de  substance  anticoagulante  ;  le  foie  et  la  masse  intestinale  se 
distingueraient  seulement  par  une  superactivité  notable  »  (loc.  ciL^ 
p.  250). 

Il  résulte  nettement  de  nos  expériences,  croyons-nous,  que  le  foie 
joue  un  rôle  absolument  prépondérant  dans  la  formation  de  la  subs- 
tance anticoagulante.  Four  empêcher,  en  effet,  la  peptone  d'agir,  il 
sufHt  de  lier  les  vaisseaux  lymphatiques  qui  partent  de  cet  organe. 

Toutes  nos  observations  ont  été  faites  sur  le  chien.  La  peptone  que  nous 
avons  employée  est  celle  de  Chapoteaut  ;  c'est  un  produit  riche  en  albu- 
moses  et  qui  rend,  par  conséquent,  le  sang  du  chien  aisément  incoagu- 
lable. Nous  la  dissolvions  dans  de  Teau  salée  à  1  0/00  (1  gr.  pour  10  ce. 
d*eau)  et  nous  injections  la  solution  tiède  dans  une  veine  saphène,  après 
ravoir  filtrée.  Pour  donner  à  nos  résultats  une  plus  grande  certitude, 
nous  avons  toujours  injecté  une  forte  dose  (0v'',50  par  kilog.  d'animal). 
Nous  nous  sommes  assurés  à  plusieurs  reprises  qu'à  cette  dose  cette 
peptone  rend  le  sang  du  chien  absolument  incoagulable  pendant  deux 
heures  environ.  Le  sang  a  examiner  était  recueilli  dans  des  tubes  à  essai, 
au  sortir  d'une  canule  métallique,  fixée  dans  une  artère  carotide  ou  fémo- 
rale et  facile  à  nettoyer  à  tout  moment  ;  à  chaque  prise,  on  laissait  le 
sang  s'écouler  librement  un  petit  instant,  avant  de  le  recueillir,  afin  que 
les  caillots  qui  auraient  pu  «e  former  dans  la  canule  fussent  préalablement 
chassés. 

Quant  à  la  ligature  des  lymphatiques  du  foie,  c'est  une  opération  facile, 
surtout  si  on  a  le  .soin  de  choisir  des  animaux  de  taille  plutôt  au-dessous 
de  la  moyenne,  de  5  à  10  ou  12  kilogrammes,  et  dont  le  thorax  ne  soit 
point  trop  étroit  ;  il  faut,  en  effet,  qu'un  aide  puisse  écarter  aisément  les 
fausses  côtes  à  gauche,  pendant  que  l'opérateur  écarte  de  sa  main  gauche 
celles  du  côté  droit  et  qu'il  va,  avec  sa  main  droite  armée  d'un  instru^ 
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ment  mousse,  ou  simplement  avec  le  doi^ipt  indicateur  de  cette  main,  à  la 
recherche  des  vaisseaux  lymphatiques.  Ceux-ci,  qui  sont  toujours  rem- 
plis d'un  liquide  clair,  hyalin,  se  voient  bien  surtout  sur  la  face  anté- 
rieure de  la  veine  porte,  quelques-uns  passent  sur  le  côté  droit  de  la 
veine  ;  un  autre  groupe  se  distingue  le  long  des  canaux  biliaires.  Dans 
la  plupart  des  cas,  il  sufHt  de  deux  ou  trois  fils  pour  les  lier  tous,  ceux 
qui  accompagnent  la  veine  porte  pouvant  être  compris  dans  une  seule 
ligature  ;  il  en  est  de  même  pour  ceux  qui  longent  les  canaux  biliaires. 
Nous  n'avons  naturellement  pas  cherché  à  lier  les  rares  vaisseaux  lym- 
phatiques qui  sortent  du  foie  avec  les  veines  sus-hépatiques  ;  c'est  une 
opération  que  Ton  peut  considérer  comme  irréalisable  et  qui  serait, 
d^ailleurs,  comme  on  va  le  voir,  inutile,  puisque  la  ligature  des  vaisseaux 
sus- mentionnés  suffit  pour  obtenir  le  résultat  voulu. 
Nous  rapporterons  maintenant  quelques-unes  de  nos  expériences. 

Ëxp.  1.  —  Chien  bâtarde,  adulte,  à  jeun,  pesant  ô^'j^OO.  Injection 
sous-cutanée  de  0''',05  de  chlorhydrate  de  morphine  à  1  h.  55  m.;  chloro- 
forme. De  2  h.  30  m.  à  2  h.  50  m.,  ligature  des  lymphatiques  du  foie. 
Canule  dans  le  bout  central  de  la  carotide  gauche  et  dans  une  veine 
saphène.  A  8  h.  9  m.,  on  prend  dans  la  carotide  8  centimètres  cubes  de 
sang;  un  caillot  mou  est  formé  a  d  h.  14  m.  A  3  h.  14  m.,  on  fait  une 
seconde  prise  de  1  centimètres  cubes  ;  le  caillot  est  formé  à  3  h.  16  m. 
De  3  h.  tO  m.  a  3  h.  23  m.,  injection  dans  la  veine  saphène  d'une  solu- 
tion de  i'^QO  de  peptone  de  Chapoteaut  (solution  à  1/10*,  comme  il  a  été 
dit  plus  haut). 

Voici  comment  s'est  alors  coagulé  le  suug  : 


.■Bom 
la  prise  d«  sang. 

«  VwwHB   VH  SARWa 

■OHBIIT 

de  la  coagulation. 

OiSBITATIOaS. 

h.  m. 
333 

3  40 

346 

3  56 

7«c 

6 

7 
8 

b.  m.  s. 

3  34    » 

3  43    » 
3  48    » 
3  57  30 

On  reloarne  le  tube. 

Cette  expérience  terminée,  on  prend  immédiatement  un  autre  chien 
pour  constater  l'action  normale  de  la  peptone. 

Exp.  I  bis  (exp.  témoin)  ^  —  Chien  bâtarde,  jeune,  pesant  4^',300,  à 
jeun.  Canule  dans  le  bout  central  de  la  carotide  gauche  et  dans  la  veine 
crurale  droite.  A  4  h.  14  m.,  on  prend  7  centimètres  cubes  de  sang  ;  la 
coagulation  est  formée  à  4  h.   15  m.  De  4  h.  22  m.  à  4  h.  26  m.,  on 


*  Cet  essai  a  été  répété  sur  des  chiens  morphines  et  chloroformés  et  a  natu- 
rellement  donné  le  même  résultat.  En  d'autres  termes,  l'anesthésie  par  la  mor- 
phine et  le  chloroforme  n'exerce  aucune  influence  empêchante  sur  l'action  anti- 
coagulante de  la  peptone. 
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injecte  dans  la  crurale  âs',iO  d*une  solution  de    peptone  Chapoteaot. 
Agitation,  vomissements  ;  puis  narcose. 


. Rioas 

de 

la  prisa  de  tang. 

TOItuBB  De  BAIfV* 

aoaniT 
de  la  eoagttlation. 

OBanvATion. 

h.  m. 
4  37 

4  47 
450 
5tt 

5  51 
0  21 

6" 

8 
7 
6 
5 

4 

-  non  coAg.  à  6  h.  35  m. 
»                  i 

3>                        1 

coagulé  à  6  h.  25  m. 

Le  lendemaio,  à  S  hMrat 
Après-midi,  il  y  a  à  peina 
i    un  petit  ooagnlBOi  an  fond 
des  tubas;  U  pins  grands 
partie  du  nog  a*est  pai 
coagulée. 

Exp.  II.  —  Chien  épagneul,  vieux,  à  jeun',  pesant  20  kilogrammes. 
Injection  sous-cutanée  de  0^,15  de  chlorhydrate  de  morphine  ;  chloro- 
forme. On  lie  ensuite  les  lymphatiques  du  foie.  Ceci  fait,  on  introduit 
une  canule  dans  le  bout  central  de  la  carotide  gauche  et  une  autre  dans 
une  veine  saphène.  A  3  h.  36  m.,  on  prend  5  centimètres  cubes  de  sang 
par  la  carotide  ;  ce  sang  est  coagulé  au  bout  d'une  minute  et  quart.  De 
3  h.  43  m.  à  3  h.  51  m.,  on  injecte  dans  la  veine  saphène  10  grammes  de 
peptone  de  Chapotcaut.  Le  tableau  ci-dessous  indique  comment,  a  partir 
de  ce  moment,  s'est  faite  la  coagulation  : 


■  KOSK 

de 
la  prite  de  tang. 

TOLOMI  DB  tAKO. 

nOMERT 

de  la  eoagnleUon. 

oattaTAnoat. 

h.  m. 
355 

5- 

h.  m.  t. 

3  57  30 

Coagulum  solide. 

4    5 

8 

4    620 

Température  reotale  M^X 

4  17 

7 

4  19    » 

Coagulum  très  solide. 
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6 

429    > 

idem. 

440 

5 

4  41    » 

«m. 

455 

6 

456  30 

«m.                                    1 

5  15 

7 

5  16    » 

Uêw^                                    1 

A  5  h.  30  m.,  on  tue  Tanimal  par  piqûre  du  bulbe.  I^es  lymphatiques 
du  foie  sont  très  gonflés  au-dessus  des  ligatures.  Contre  une  veine  sus^ 
hépatique,  on  aperçoit  un  vaisseau  lymphatique,  de  calibre  moyen,  qui 
sort  du  foie. 

Exp.  m.  —  Chien  rotier,  en  digestion^,  9  kilogrammes.  Injection 
sous-cutanée  de  0'>',09  de  chlorhydrate   de   morphine,  a   1  h.  32  m.  ; 


'  A  l'autopsie  on  trouva  cependant  dans  son  estomac  quelques  morceaux  de 
viande;  mais  les  chylifères  n*étaient  pas  apparents. 
*  Les  chylifères  étaient  très  apparents. 
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chloi*oforine  à  2  h.  5  m.  De  2  h.  31  m.  à  2  h.  45  m.,  ligature  des  lym- 
phatiques du  foie.  Canule  dans  le  bout  central  de  la  earotide  droite  et 
dans  une  veine  saphène.  La  température  rectale  à  â  h.  11  m.  est  de  36^,1. 
A  3  h.  20  m.,  on  recueille  de  la  caiH)tide  5  centimètres  cubes  de  sang  ; 
à  3  h.  27  m.  seulement  il  est  coagulé.  La  coagulation  est  complète, 
mais  le  coagulum  est  mou.  A  3  h.  26  m.,  on  fait  une  seconde  prise  de 
6  centimètres  cubes;  le  caillot  est  formé  à  3  h.  28  m.  De  3  h.  35  m. 
à  3  h.  42  m.,  on  injecte  dans  la  veine  préparée  une  solution  de  4''',50  de 
peptone  de  Chapoteaut. 


HBCBB 

de 
U  prise  de  sang. 

TOLUai  DB  SAlia. 

HOMIIIT 

de  la  coagulation. 

oatUTAnoift. 

b.  m. 
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6" 

h.  m.  •. 

3  55    » 

On  reioarae  le  tube  qui  con> 
tient  le  sang;  temp.  rec- 
tale 36%9  à  3h.  45.  m. 

4    » 

7 

4    1    » 

Coagolom    un    peu    mou  ; 

temp.  36% 6  à  4  h.  6  m. 

ilO 

' 

4  13    » 

Coagulum  assez  solide. 
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8 
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Uêm, 

4  31 

9 

4  33    » 

Uêm, 

La  température  rectale  est  de  36^,5  à  4  h.  38  m.  On  tue  Tanimal  par 
piqûre  du  bulbe,  à  4  h.  39  m.  On  distingue  sur  les  veines  sus-hépatiques 
deux  petits  vaisseaux  lymphatiques. 

Il  nous  paraît  inutile  de  donner  d'autres  protocoles  d'expériences, 
identiques  à  ceux-ci. 

On  voit  donc  que  la  ligature  des  lymphatiques  du  foie  empêche 
absolument  l'action  de  la  peptone  *.  Mais  les  autres  effets  de  ce 
produit  persistent;  il  ne  s'agit  donc  ici  que  de  son  influence  sur  la 
coagulation  du  sang;  son  action  sur  la  pression  intra-artérielle, 
par  exemple,  se  manifeste  sur  un  animal  sur  lequel  les  lymphatiques 
hépatiques  ont  été  préalablement  liés  aussi  bien  que  sur  un  animal 
normal,  et  la  chute  de  la  pression,  constatée  à  l'hémodynamomètre, 
n'est  pas  moindre. 

II 

Étant  donné  le  fait  que  nous  venons  d'exposer,  il  était  naturel  de 
penser  que  la  substance  qui  empêche  la  coagulation  du  sang,  après 

*  Il  ne  serait  pas  sans  intérêt  de  rapprocher  de  ces  expériences  celles  si  cu- 
rieuses de  R.-H.  Starling  [On  the  mode  of  action  of  lymphagogs  (Journ.  of 
Phyaiol.^  t.  XVII,  n^  1,  p.  SO;  1894)],  concernant  l'action  lymphagogue  des 
extraits  de  sangsues  ou  de  muscles  d'écrevisses  après  la  ligature  des  lympha- 
tiques du  foie. 
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injection  de  peptone,  non  seulement  se  forme  dans  le  foie  sous  l'in- 
fluence de  la  peptone,  mais  encore  qu'elle  passe  par  les  lymphatiqoes 
de  cet  organe  avant  de  se  répandre  dans  les  vaisseaux  sanguins.  Oo 
pouvait,  par  une  expérience  très  simple,  éprouver  la  réalité  de  cette 
supposition.  Si,  en  efîet,  cette  hypothèàe  était  exacte,  la  ligature  da 
canal  thoracique  devait  donner  le  même  résultat,  c'est-à-dire  sus- 
pendre toujours  et  semblablement  Taction  de  la  peptone. 

Il  n*en  est  rien.  Quand  on  lie  le  canal  thoracique  dans  le  thorax,  à 
la  hauteur  de  la  crosse  de  Faorte,  pour  être  aussi  sûr  que  possible 
de  ne  laisser  en  dehors  de  la  ligature  aucun  conduit  accessoire, 
tantôt,  après  Tinjection  de  peptone,  le  sang  reste  coagulable  (l'opé- 
ration équivaut  alors  à  la  ligature  des  lymphatiques  du  foie  ;  nous 
avons  obtenu  trois  fois  ce  résultat)  ;  tantôt  il  devient  incoagulable, 
comme  chez  les  animaux  normaux  (nous  avons  obtenu  deux  fois  ce 
résultat).  Donc  TefTet  de  la  ligature  du  canal  thoracique  est  variable. 
Nous  ne  voulons  pas  maintenant  nous  arrêter  davantage  sur  ce  point; 
nous  nous  proposons  d'y  revenir  bientôt,  nous  contentant,  pour  le 
moment,  de  signaler  le  fait  et  d'opposer  ses  variations  à  la  constance 
du  premier  résultat. 

III 

Par  suite,  nous  nous  sommes  trouvés  amenés  à  nous  demander  si 
la  ligature  des  lymphatiques  du  foie  ne  modifie  pas  simplement  le 
fonctionnement  de  la  cellule  hépatique,  les  conditions  de  pression 
auxquelles  ces  cellules  sont  normalement  soumises  devant  être  sin- 
gulièrement changées  par  le  seul  fait  de  cette  ligature  ;  d'où  il  arri- 
verait que  les  cellules  ne  pourraient  plus  former  la  substance  anti- 
coagulante qu'elles  produisent  à  l'état  normal,  en  vertu  d'un  travail 
réactionnel  provoqué  par  la  peptone. 

De  fait,  en  augmentant  par  un  autre  moyen  la  pression  à  l'intérieur 
du  parenchyme  hépatique,  on  peut  obtenir  un  résultat  analogue  à 
celui  que  donne  la  ligature  des  lymphatiques.  Ce  procédé  consiste 
simplement  en  la  ligature  du  canal  cholédoque,  après  ligature  préa- 
lable de  la  vésicule  biUaire,près  de  son  col  ;  ainsi  la  bile  s'accumule 
sous  pression  dans  le  foie.  Il  nous  semble  donc  que  les  expériences 
suivantes  sont  en  faveur  de  l'hypothèse  que  nous  venons  d'émettre. 

Exp.  IV.  —  Chienne  bàtardée,  jeune,  se  trouvant  tout  a  la  fin  de  la 
digestion,  du  poids  de  5^i^,800.  Injection  sous-cutanée  de  OVyOG  de  chlor- 
hydrate de  morphine,  choroforme.  Canule  dans  le  bout  central  de  la  carotide 
gauche  et  daus  une  veine  saphène.  Deâ  h.  15  m.  a  :2  h.  18  m.,  ligatui*edu 
canal  cholédoque,  à  1  centimètre  en  avant  du  duodénum  et  ligature  sur 
le  col  de  la  vésicule  biliaire.  A  2  h.  2:£  m.,  on  prend  dans  la  carotide  d  centi- 
mètres cubes  de  sang  ;  la  coagulation  est  complète  a  â  h.  â6  m.  De  2  h. 
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âS  à  â  h.  31,  on  injecte  une  Bolutiou  de  â  grammes  de  peptone  Ghapo- 
teaut.  Â  2  h.  d4  m.,  prise  de  â  centimètres  cubes  de  sang  ;  coagulation  à 
2  h.  36  m.  ^  ;  à  2  h.  il  m.,  prise  de  7  centimètres  cubes  ;  coagulation 
après  une  minute  et  demie  ;  le  sang  de  deux  autres  prises,  à  2  h.  45  m. 
et  à  2  h.  59,  se  coagule  en  deux  minutes  et  en  une  minute.  Chaque  fois, 
le  coagulum  a  été  compact. 

A  3  h.  5  m.,  on  tue  le  chien  par  piqûre  du  bulbe.  Les  canaux  biliaires 
sont  très  gonflés.  Tous  les  vaisseaux  lymphatiques  qui  viennent  du  foie, 
parfaitement  visibles,  sont  bien  restés  en  dehors  des  ligatures. 

Deux  autres  expériences  semblables  nous  ont  dojné  un  résultat  ana- 
logue. Dans  Tune,  la  coagulation  a  cependant  subi  un  léger  retard,  a 
chaque  prise  de  sang,  de  deux  minutes  environ,  et  le  coagulum  était  mou; 
dans  Tautre,  les  choses  se  sont  passées  de  la  même  façon  et,  en  outre, 
vingt  minutes  après  Tinjection  de  peptone,  lorsque,  dé|jà  à  deux  reprises, 
le  sang  s*était  coagulé,  comme  il  vient  d*être  dit,  à  une  troisième  prise 
il  se  trouva  incoagulable  ;  on  constata  que  la  quantité  recueillie,  8  centi- 
mètres cubes,  resta  sans  se  coaguler  de  4  h.  39  m.  à  6  heures,  soit 
une  heure  vingt  minutes  ;  mais,  le  lendemain  matin,  à  9  h.  30  m.,  elle 
était  complètement  coagulée;  puis,  dès  4  h.  52  m.,  le  sang  redevint 
coagulable  ;  il  n*y  eut  donc  qu  une  courte  phase  d^incoagulabilité. 

Ne  conviendrait-il  pas  justement,  d'ailleurs,  de  considérer  ce  fait, 
ainsi  que  celui  du  léger  retard  dans  la  coagulation,  comme  des  in- 
dices de  la  gêne  que  la  ligature  des  canaux  biliaires  apporte  au  fonc- 
tionnement du  foie?  Il  est  possible  que,  daus  quelques  cas,  cet 
organe  surmonte  pour  un  moment  les  résistances  qui  s'opposent, 
dans  cette  condition,  à  la  formation  par  ses  éléments  cellulaires  de 
la  substance  anticoagulante  ;  mais  ce  moment  serait  toujours  court. 

IV 

En  résumé,  la  ligature  des  lymphatiques  du  foie  apporte  un 
obstacle  à  l'action  anticoagulante  de  la  peptone.  Quelle  que  soit 
l'interprétation  qui  convienne  à  ce  fait,  celle  que  nous  avons  indiquée 
tout  à  l'heure  ou  une  autre,  le  fait  lui-même  prouve,  ce  nous  semble, 
que  la  peptone  n'agit  que  par  l'intermédiaire  du  foie,  c'est-à-dire, 
étant  donné  ce  que  nous  ont  appris,  d'autre  part,  les  expériences  de 
G.  Fano,  que  c'est  le  foie  qui,  sous  la  provocation  de  la  peptone, 
iabrique  la  substance  anticoagulante.  Telle  est  la  notion  fondamen- 
tale qui  résulte  de  nos  recherches. 

On  en  pourrait  tirer  encore  d'autres  conclusions,  hypothétiques, 
il  est  vrai,  au  moins  en  partie.  Il  semble  que  les  conditions  de  la  cir- 
culation capillaire  lymphatique  exercent  une  très  grande  influence 

*  Pression  dans  la  carotide  très  basse. 
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sur  le  fonctionnement  des  éléments  cellulaires  ;  les  variations  de 
pression  de  la  lymphe  qui  baigne  ces  éléments  peuvent  modifier  non 
seulement  l'intensité  des  échanges  chimiques  dont  ils  sont  le  siège, 
mais  même  la  nature  de  ces  échanges  ;  une  augmentation  considé- 
rable  de  la  pression  peut,  par  exemple,  empêcher  certaines  mutations 
de  matière.  Ainsi  apparaît  une  fois  de  plus  toute  l'importance  des 
conditions  physiques  de  la  vie  cellulaire,  même  dans  les  organismes 
supérieurs. 

D'autre  part,  ces  expériences  montrent  que,  dans  certaines  con- 
ditions, il  peut  se  former  dans  le  foie  des  substances  toxiques  ;  sous 
l'influence  de  la  peptone,  la  cellule  hépatique  élabore  une  substance 
toxique  pour  le  sang.  Rien  ne  dit  que,  dans  d'autres  conditions,  il  ne 
puisse  se  produire  d'auti'es  poisons  dans  cet  organe.  Le  fait  surprend 
un  peu  au  premier  abord,  sans  doute  parce  qu'il  est  à  l'opposé  des 
données  bien  établies  et  si  importantes  que  nous  possédons  concer- 
nant la  fonction  antitoxique  du  foie  ;  mais  il  n'est  nullement  en  con- 
tradiction avec  ces  données,  il  est  d'un  autre  ordre. 

Appendice.  —  Il  serait  important  de  savoir  si,  parmi  les  autres 
substances  anticoagulantes,  il  n'en  est  point  dont  l'action  serait  éga- 
lement empêch(»e  par  la  ligature  des  lymphatiques  du  foie.  Nous 
avons  fait  cette  recherche  pour  l'extrait  de  sangsues.  Cet  extrait 
conserve  tout  son  pouvoir  anticoagulant  sur  le  sang  des  chiens  dont 
on  a  lié  les  lymphatiques  hépatiques.  Sans  doute  on  pouvait  s'attendre 
à  ce  résultat,  puisque,  à  l'inverse  de  la  peptone,  l'extrait  de  sangsues 
rend  le  sang  incoagulable  in  vitro  ;  mais  les  expériences  que  nous 
avons  faites  à  ce  sujet  peuvent  au  moins  être  regardées  comme 
d'utiles  contre-épreuves  de  celles  relatives  à  l'action  de  la  peptone, 
car  elles  montrent  que,  par  elle-même,  l'opération  de  la  hgature  des 
lymphatiques  du  foie  n'empêche  pas  les  substances  anticoagulantes 
d'exercer  leur  influence,  si,  pour  agir,  elles  n'ont  pas  besoin  du 
concours  de  la  cellule  hépatique. 
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physiol.  des  Hautes-Eludes,  à  la  Sorbonne. 


I 


Malgré  les  belles  recherches  graphiques  de  Fr.-Franck,  de  Mosso, 
et  de  beaucoup  d'antres  auteurs^  sur  la  circulation  cérébrale  de 
rhomme,  la  question  contient  encore  trop  de  points  obscurs  pour 
qu*on  ne  saisisse  pas  avec  empressement  toutes  les  occasions  de 
rétudier  à  nouveau.  Grâce  à  l'obligeance  de  MM.  Verchère  et 
Leblond',  nous  avons  pu  faire  quelques  expériences  sur  une  vieille 
criminelle  (55  ans),  de  l'infirmerie  de  la  prison  de  Saint-Lazare, 
qui,  à  la  suite  de  manifestations  syphilitiques  tertiaires  ayant  exigé 
une  intervention  chirurgicale,  présente  une  importante  perte  osseuse 
du  frontal,  laissant  à  découvert  une  large  surface  formée  par  la  dure- 
mère. 

La  plaie  occupait  le  frontal  du  côté  droit,  immédiatement  en  dehors  de 
la  ligne  médiane,  à  5  centimètres  environ  au-dessus  de  Tarcade  sourci- 
lière.  Sa  longueur  dans  le  sens  vertical  était  de  5^,5.  Elle  était  divisée 
en  deux  parties  séparées  par  un  pont  osseux  à  demi  réséqué.  La  partie 
supérieure  avait  2  centimètres  de  largeur,  et  Tinférieure  1  <^",5.  Les  bords 
en  étaient  formés  par  Tos  dénudé  et  aminci.  Le  pont  osseux  compri- 
mait légèrement  la  surface  du  i^erveau  recouverte  par  la  dure-mère.  On 

*  Salathé  {Thèse  de  Paris,  1877);  Mosso  (Sulla  circolazione...,  1880);  Suc 
(Thèse  de  Paris,  1878);  Trollard  (Hevue  de  médecine,  1888);  Frédéricq  {Arch. 
de  bioL,  1883). 

'  Nous  remercions  aussi  M.  Courtier,  chef  adjoint  des  travaux  au  laboratoire 
de  psychologie  de  la  Sorbonne,  pour  Tassistance  quMl  nous  a  prêtée  pendant  les 
expériences. 
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ne  pouvait  a)ipliquei'  d'appareil  dans  la  perle  de  substance  iaférieuiv. 
Dans  la  supérieure,  au  contraire,  l'applicalioa  était  d'autant  pins  ficilt 
qu'au-dessous  du  bord  interne  il  >*  avait  une  excAvalion  dans  laquelle  oa 
pouvait  faire  pénétre)-  une  ompoule  de  baudruche  mise  co  rapport  avw 
l'appareil  enregistreur,  dispositif  que  nous  avons  essayé,  mai»  qui  nt 
nous  a  pas  donné  d'aussi  bons  résultats  que  celui  avei;  lequel  nous  avons 
obtenu  les  tracés  ci-joints. 

La  femme  X...    (portrait  de  profil),  s'est    prêtée  avec    beaucoup  de 
patience  et  de  bonne  volonté  à  nos  expériences;  elle  nous  a  paru  intel- 


ligente, vive  et  ruNée  ;  sa  préoccu)>ution  constaiilc  est  d'obtenir  sa  grdce; 
elle  a  souvent,  quand  elle  pense  à  son  sort  ou  à  celui  de  ses  enfants,  des 
accès  d'émotion,  pendant  lesquels  elle  pleurniche,  |)eut-ètre  sincère- 
ment. En  dehors  de  ces  accès,  qui  durent  très  peu,  elle  reste  calme, 
immobile  et  taciturne.  Trop  faible  pour  quitter  le  lit  pondant'Ies  expé- 
riences, elle  reste  assise  sue  son  séant,  le  dos  bien  appuyé  conli'e  une 

Nous  avons  donc  été  obligés  de  transporter  .à  l'inlirmerie  Saiut-La- 
zaï'e  toute  une  série  d'appareils  enregistreurs  enipi'untés  au  laboi-aloirt 
de  psychologie  de  la  Sorbonne  ;  les  expériences  ont  duré  quatre  pleines 
matinées,  de  9  h.  30  m.  à  midi.  Nous  avomt  enregistré  les  phénomèDK 
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suivants  :  1<>  le  pouls  radial  du  bras  gauche  avec  le  sphygmographe  à 
transmission  de  Marey  ;  ce  pouls,  par  suite  de  Tétat  de  faiblesse  de  la 
malade,  a  donné  des  tracés  peu  marqués;  â<^  le  pouls  volumétrique  de  la 
main,  à  l'aide  de  l'appareil  de  Hallion  et  Comte  ^  ;  pour  augmenter  Tam- 
plitude  du  pouls  capillaire,  la  malade  avait  la  main  enveloppée  d^ouate  et 
posée  sur  une  boule  d^eau  chaude  ;  le  pouls  capillaire  a  été  pris  dans  de 
bonnes  conditions;  les  tracés  présentent  seulement,  à  différents  endroits, 
dès  mouvements  volontaires  de  la  main  et  des  doigts,  qu'il  est  assez  dif- 
ficile d'éviter,  et  qui  peuvent  même  se  produire  à  Tinsu  de  la  malade; on 
peut  cependant  se  rendre  compte  de  ces  mouvements  quand  on  a  quelque 
pratique  de  ce  genre  d'expériences;  3°  les  mouvements  du  cœur  avec  un 
cardiographe  ;  la  position  de  la  malade  n'a  pas  permis  une  application 
rigoureusement  exacte  de  cet  appareil  ;  4"  la  respiration,  au  moyen  du 
pneumographe  double  de  Lnhorde.  Dans  tous  les  tracés,  l'inspiration  se 
marque  de  haut  en  bas  ;  5^  le  pouls  cérébral.  Il  nous  a  été  d'autant  plus 
facile  d'enregistrer  ce  pouls  qu'on  voyait  à  l'œil  nu  un  point  des  méninges 
se  soulever  rythmiquement.  Pour  transmettre  le  mouvement  à  un  le- 
vier, nous  avons  employé  deux  dispositifs  :  (a)  un  dilatateur  utérin  en 
baudruche  a  été  appliqué  et  enfoncé  dans  la  plaie  et  recouvert  ensuite  do 
plusieurs  bandes  faisant  le  tour  de  la  tête  ;  puis  on  a  légèrement  gonflé 
ce  dilatateur  en  place,  au  moyen  d'un  tube  de  caoutchouc  qui  a  été  en- 
suite relié  à  un  tambour  enregistreur;  le  dilatateur  s'est  en  quelque 
sorte  moulé  sur  toutes  les  anfractuosités  de  la  cavité  où  on  l'avait  logé  ; 
(b)  nous  avons  employé  en  second  lieu  et  choisi  définitivement  un  large 
tambour  métallique  (myographe)  de  six  centimètres  de  diamètre,  fermé 
par  une  membrane  de  caoutchouc  maintenue  à  l'état  de  tension  par  un 
ressort  a  boudin  fixé  au  fond  de  la  capsule  ;  au  centre  de  la  membrane, 
sur  un  large  disque,  nous  avons  fait  fixer  un  bouton  en  buis  de  â  centi- 
mètres de  long,  terminé  par  une  surface  de  1  centimètre  carré.  Le  tam- 
bour était  fixé  sur  la  tête,  de  manière  à  éviter  tous  les  mouvements,  au 
moyen  de  l'appareil  qui  sert  à  fixer  les  myographesonlinairessur  lebras; 
on  pouvait,  au  moyen  de  vis,  augmenter  ou  diminuer,  dans  la  mesui*e 
nécessaire,  la  pression  du  bouton  sur  la  dure-mère.  Ce  sont  les  tracés 
pris  avec  ce  dispositif  que  nous  publions;  ils  étaient  transmis  par  un 
tube  de  caoutchouc  de  4  millimètres  de  diamètre  à  un  tambour  de  dimen- 
sion ordinaire,  à  membrane  molle,  et  à  levier  ayant  un  bras  long  de 
1  millimètre,  et  l'autre  bras  long  de  là  centimètres.  Tous  nos  tracés  se 
lisent  de  gauche  a  droite. 

Nous  avons  le  regret  de  constater  que  le  pouls  et  les  modifications  di- 
verses de  nos  tracés  n'ont  pas  une  grande  amplitude  ;  aussi  nous  avons 
cru  nécessaire  de  les  accompagner  d'un  certain  nombre  de  schémas  dans 
lesquels  nous  avons  intentionnellement  grossi  et  exagéré  les  faits  princi- 
paux qu'une  longue  et  minutieuse  analyse  de  nos  tracés  nous  a  révélés; 
le  lecteur  pourra  toujours  contrôler  le  schéma  en  se  reportant  au  tracé, 
et  en  refaisant  nos  analyses  avec  la  loupe,  la  règle  et  le  compas. 

*  Vuir  la  description  et  la  tlgure  dans  l'Année  psychologique^  1895,  p.  299. 


V 


722  ALFRED   BINBT  ET   PAUL   30LLIER. 

Caractères  généraux  du  pouls  cérébral. 

Un  des  caractères  les  plus  frappants  du  pouls  cérébral  enregistré 
chez  notre  malade  est  l'uniformité  de  son  niveau;  nous  observons 
constamment  sur  nos  cylindres,  animés  d'une  vitesse  très  lente,  que 
le  pouls  cérébral  après  s'être  inscrit  sur  tout  le  cylindre  retrouve 
exactement  le  niveau  du  début,  à  moins  que  la  tête  n'ait  changé  de 
position. 

Les  pulsations  sont  régulières;  elles  peuvent  changer  légèrement 
de  forme  d'un  moment  à  l'autre,  l'appareil  restant  en  place.  D  est 
intéressant  de  les  comparer,  au  point  de  vue  de  la  forme,  à  celles 
qui  ont  été  prises  par  MM.  Franck  et  Brissaud  au  moyen  d'un  dispo- 
sitif  analogue  au  nôtre;  sur  les  tracés  de  ces  auteurs*,  la  pulsation 
a  un  sommet  arrondi,  et  le  dicrotisme  est  effacé  ;  sur  nos  tracés  au 
contraire,  qui  ressemblent  davantage  à  ceux  de  Mosso*,  la  pulsation 
a  beaucoup  plus  souvent  un  sommet  anguleux,  et  on  distingue  un 
léger  dicrotisme  sur  la  ligne  de  descente,  à  une  très  courte  distance 
du  sommet. 

Les  changements  temporaires  de  niveau  qui  se  produisent  spon- 
tanément sur  nos  tracés,  ou  que  nous  avons  pu  provoquer  par  des 
expériences  variées,  présentent  quelques  caractères  intéressants; 
notons  d'abord  qu'ils  sont  beaucoup  moins  marqués  que  dans  la 
circulation  périphérique,  par  exemple  celle  de  la  main;  les  change- 
ments de  niveau  se  font  le  plus  souvent  en  dilatation  ;  pendant  la 
dilatation,  les  pulsations  augmentent  constamment  d'amplitude,  d'où 
l'on  peut  tirer,  avec  Fr.-Franck,  cette  conclusion  que  ce  sont  des 
phénomènes  de  congestion  active,  par  dilatation  active  des  vais- 
seaux, et  non  des  phénomènes  de  distension  passive;  car  dans  ce 
dernier  cas,  l'artère  conservant  sa  tonicité,  le  tracé  devrait  donner 
les  caractères  d'un  pouls  de  forte  tension*. 

Nous  étudierons  successivement  l'influence  exercée  sur  le  volume 
cérébral  par  ;  !•*  les  attitudes  de  la  tête  ;  2*  la  respiration  ;  3**  les  actes 
psychiques. 

Influence  de  F  attitude  sur  le  volume  du  cerveau. 

Cette  influence  est  certainement  celle  qui  produit  les  effets  les 
plus  considérables;  elle  a  été  très  bien  étudiée  par  Fr, -Franck et 
Brissaud,  et  nos  tracés  sont  en  plein  accord  avec  les  leurs. 

•  Arch.  de  physioL^  1880. 

'  Température  del  cervcUo,  tableau  I.  Milan,  18d4. 

'  Pour  l'exposition  de  ce  point  particulier,  nous  renvoyons  à  rarticle  Encé- 
phale, de  Fr.-Franck,  dans  le  Dictionnaire  de  Deebambre. 
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Attitude  de  la  tête. — Nos  tracés 
sont  pris  ordinairement  la  télé 
droite.  Si  on  prie  la  malade  d'in- 
cliner lentement  la  tête  en  avant, 
aussitôt  le  niveau  du  tracé  monte 
dans  des  proportions  considé- 
rables [/ig.  1)  et  se  maintient  au- 
dessus  de  l'abscisse  jusqu'à  ce 
que  la  tête  se  redresse  complè- 
tement. Cette  ascension  de  la 
ligne  s'accompagne  d'une  aug- 
mentation dans  l'amplitude  des 
pulsations  et  en  même  temps  le 
rythme  respiratoire  marque  ses 
eiïetH  sur  le  pouls  et  groupe  en- 
semble cinq  pulsations.  Ces  divers 
effets  de  la  position  inclinée  de  la 
tête  sont  surtout  bien  nets  au 
début,  au  moment  où  l'on  fait  le 
mouvement  d'inclinaison;  à  me- 
sure que  le  temps  s'écoule,  et 
bien  que  la  position  de  la  tétc  ne 
change  pas,  le  niveau  commence 
à  baisser  très  régulièrement, 
l'amplitude  des  pulsBt,ions  dimi- 
nue. Tous  ces  effets  sont  indé- 
pendants de  lu  respiration  qui, 
par  suite  de  la  lenteur  des  mou- 
vements de  flexion  de  la  tête,  n'a 
point  subi  de  modillcations  no- 
tables. (Voir  le  tracé  respiratoire 
de  la  fig,  1.) 

Au  moment  oii  la  malade,  sur 
notre  injonction,  commence  à 
redresser  la  tête,  In  niveau  du 
pouls  cérébral  et  son  amplitude 
baissent  hrusqninnenl,  et  avant 
même  que  la  têle  soit  complè- 
tement redressée,  le  tracé  parait 
avoir  repris  son  caractère  nor- 
mal; c'est  qu'en  réalité,  les  vais- 
seaux qui,  SOUS  l'inAuence  de  la 
congestion  de   la   tête,  s'étaient 
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dilatés,* sont  maintenant  en  état  de  constriction  progressive,  ce 
qui  est  prouvé  par  le  fait  que,  lorsque  la  tête  est  complètement 
revenue  à  Fétat  normal,  le  pouls  reste  plus  petit  que  dans  les 
moments  qui  ont  précédé  Texpérience  et  le  niveau  général  reste 
plus  bas.  M.  Fr. -Franck  a  observé  des  faits  de  ce  genre,  non  dans 
son  étude  sur  la  circulation  cérébrale,  mais  dans  son  étude  sur  la 
circulation  périphérique  *. 

Ces  faits  nous  montrent  qu*il  est  de  la  plus  grande  importance 
dans  les  expériences  sur  la  circulation  cérébrale  d'obtenir  une  fixa- 
tion de  la  tête  du  sujet  ;  supposons,  par  exemple,  qu'on  lui  demande 
un  travail  cérébral  quelconque,  comme  une  multiplication  de  tète. 
Si  pour  accomplir  ce  travail  il  penche  un  peu  la  tête  en  avant,  sans 
s'en  douter  lui-même  et  sans  que  Texpérimenteur  s*en  aperçoive,  il 
se  produira  une  cause  d'erreur  importante;  Tattitude  de  la  tétc 
déterminera  une  congestion  cérébrale  que  l'on  pourra  attribuer  à 
tort  au  travail  intellectuel. 

Relations  entre  les  oscillations  du  pouls  cérébral  et  les  phases 

de  la  respiration. 

Nous  cherchons  dans  cet  exposé  à  mettre  dans  l'ordre  d'impor- 
tance décroissante  les  diflérentes  causes  qui  agissent  sur  la  circu- 
lation cérébrale  pendant  nos  expériences.  Les  effets  les  plus  consi- 
dérables ont  été  obtenus  par  des  changements  d'attitude  ;  des  effets 
moindres,  quoique,  encore  très  nets,  sont  liés  aux  phases  respi- 
ratoires; et  enfin  des  effets  plus  faibles  que  les  précédents  sont 
sous  la  dépendance  du  travail  intellectuel. 

Respiration  régulière.  —  Pendant  une  respiration  calme  et  régu- 
lière, les  oscillations  respiratoires  du  tracé  cérébral  sont  assez 
légères;  elles  se  font  reconnaître,  non  par  leur  intensité,  mais 
surtout  par  leur  régularité.  Un  repérage  attentif  des  stylets  du 
pouls  et  de  la  respiration  nous  a  donné,  sur  la  concordance  de  ces 
deux  actes,  des  résultats  qui  sont  conformes  à  ce  que  l'un  de  nous 
(Binet)  a  déjà  constaté  antérieurement  avec  M.  Courtier  pendant 
des  expériences  de  sphygmographie  volumétrique  sur  la  main  *;  le 
commencement  de  la  dilatation  ne  coïncide  pas  exactement  avec  le 
commencement  de  l'expiration;  il  précède;  il  coïncide,  soit  avec  le 
petit  plateau  qui  se  trouve  entre  l'inspiration  et  Texpiration,  soit 
avec  le  troisième  tiers  de  l'inspiration.  II  y  a  là  une  question  un  peu 

*  Travavx  du  laboratoire  de  Marey^  t.  I. 

*  Le  travail  de  MM.  Binet  et  Courtier  sera  publié  îd  exteato  dans  VAtutét 

psychologique  de  1896. 
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délicate  à  trancher,  parce  que  les  oscillations  respiraloires  normales 
sont  bibles  et  que  si  on  les  enregistre  sur  un  cylindre  animé  d'une 
grande  vitesse,  pour  mesurer  avec  plus  d'exactitude  leur  rapport 
chronologique  avec  les  phases  ree- 
pirateires,  elles  s'étalent  et  ne  se 
laissent  plus  apercevoir.  Nous  de- 
vons aussi  faire  remarquer  que  le 
repérage  des  plumes  doit  se  faire 
à  la  fois  en  inspiration  et  en  expi- 
ration. 

Les  détails  qui  suivent  peuvent 
se  lire,  grâce  aux  lignes  de  repère 
que  nous  avons  tracées,  sur  la 
partie  gauche  de  la  figure  2  ;  nous 
les  avons  grossis  sur  notre  schéma 
de  la  figure  3.  Des  tracés  cérébraux 
analogues  aux  nôtres,  et  auxquels 
tous  les  détails  de  notre  interpré- 
tation peuvent  s'appliquer,  ont  été 
pris  par  Hosso  sur  Luigi  Cane  *, 
bien  que  l'auteur  ne  les  ait  pas 
accompagnés  du  tracé  respiratoire 
et  n'en  ait  point  tiré  les  mêmes 
conclusions  que  nous. 

Chaque  acte  respiratoire  corres- 
pond chez  notre  malade  en  moyenne 
à  cinq  pulsations;  ces  cinq  pul- 
sations augmentent  réguhèrement 
d'amplitude-,  la  première  et  la  se- 
conde sont  petites;  le  troisième  est 
moyenne;  la  quatrième  et  la  cin- 
quième sont  grandes.  Le  commen- 
cement de  l'inspiration  tombe  entre 
la  cinquième  de  ces  pulsations  ei 
la  première  de  la  série  suivante  ; 
elle  correspond  par  conséquent 
au  début  des  pulsations  les  plus 
faibles;  l'expiration  débute  en  gé- 
néral avec  la  troisième  pulsation  qui  est  de  forre  moyenne,  et  elle 
coïncide  avec  les  pulsations  fortes. 

D'autre  part,  il  faut  tenir  compte  de  l'élévntion  du  tracé  au-dessus 


S  î  i 


î  s   a 


*  TemptFttnrt  del  eerrello,  p- 1 


Ï.Irscé  41  ;  el  même  ouvrage,  tal>leau  II,  lign«ll. 
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de  l'abscisse,  qui  a  lieu  d'une  inanièfe  tout  à  fait  indépeodanle  de 
l'amplitude  de  la  pulsation.  La  ligne  de  descente  de  la  cinquième 
pulsation  descend  plus  bas  que  celle  de  toutes  les  autres  putsation^; 
i^'est  à  ce  moment  par  conséquent  que  la  constriction  est  la  plus 
forte,  et  cette  constriclion  correspond  b  l'appel  d'air  du. début  de 
l'inspiration;  or,  à  la  suite  de  cette  citiquièuie  pulsation,  toutes 
celles  qui  suivent  s'élùvi^nt  régulièrement  au-dessus  de  l'abscis-:!'; 
il  en  est  ainsi  jusqu'à  lo  truiàièine  ;  la  i|uatrièn)e  rede.sOeiid  '  un  peu, 
et  la  cinquième  l)enucoiip  plus. 

En  résumé,  l'inspiration  correspond  à  un  j>ouls  faible,  et  t'expi* 
ralion  à  un  pouls  fort;  l'inspiration  correspond,  dans  son  début,  à 


Fi|;,  3.  —  âcbenia  des  relaiioos  cbi'unuiu^çiques  de  ia  respiration,  du  puul* 
cérébral  el  du  pouls  capillaire  de  la  n 
1,  inspiration;  E,  expiralioii. 

une  descente  brusque  du  tracé,  et  ensuite  à  une  élévation;  l'expi- 
ration  correspond  à  une  élévation. 

Il  nous  B  semblé  qu'il  serait  d'une  importance  capitale  de  comparar 
la  forme  de  ces  oscillations  respiratoires  du  tracé  cérébral  avec  1< 
forme  des  oscillations  que  présente  le  tracé  du  pouls  capillaire  de  la 
main,  ou  le  pouls  artériel  de  la  main.  Nous  n'avons  malheureuse- 
ment pas  pu,  chez  notre  malade,  par  suite  des  condititHi»  un  peu 
défectueuses  où  nous  étions  placés,  et  surtout  par  suite  de  l'obliga- 
tion d'aller  vite,  prendre  des  tracés  sphygmographiques  du  pouls  à 
l'abri  de  toute  objection. 

Le  tracé  de  la  figure  4  que  nous  publions  manque  de  précision  ;  les 
pulsations  n'en  sont  pas  nettes  et  on  peut  y  soupçonner  le  préaence 
<le  mouvemenls  du  poif^net.  Nous  compléterons  ces  indications  un 
[leu  vagues  par  un  tracé  du  pouls  radial  {/ig.  5),  qui  a  été  recueilli 
par  MM.  fiinet  et  (Jlourtier  sur  ciix-mémcs  ;  noua  avons  en  même 
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iMBpft  SOtif;  les  yeux,  en  écrivant  ces  ligneâ,  les  tracés  volumétriques 
itps  (tem  jamijfîs  pris  par  Mosso  en  même  temps  que  le  pouls  céré- 
bral'. De  tous  Ces  documents  réunis,  nous  tiroa>i  la  conclusion  sui- 


vonli!  :  (lan^^  le  pouU  cérébral,  l'eflet  de  conslrii'tioii  pruduil  par  le' 
début  lie  rnispiration  est  plus  profond  que  dans  le  pouls  capillaire 
de  \a  main;  lli  pulsation  qui  correspond  au  début  de  l'inspiration, 

cipsccnil  beaucoup  plus  basquu  lesanlr?s,  cl  lus  pulsations  suivantes 

i  Temperatura  del  cervfllo,  y.  iri3. 
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ne  remontent  que  lentemeot; 
au  contraire,  dans  le  pouls 
capillaire  de  la  main,  il  n'y  a 
point  de  vaso-constriclion  pro- 
Tonde  coraM^nilant  au  d^l 
de  l'inspiralion,  et  de  plus,  les 
pulsations  qui  succèdent  à 
celle  correspondant  à  l'inspi- 
ration sont  tout  de  suite  en 
vaso-dilatatioR.  (Voirie  schéma 
de  la  figure  S,  oii  nous  avons 
essayé  de  présenter  la  diffé- 
rence des  deux  pouls.) 

Parole  (Ûg.  6  et  7).  —  Les 
modifications  respiratoires  qui 
se  produisent  pendant  la  pa- 
role apportent  aux  tracés  du 
pouls  cérébral  des  change- 
ments caractéristiques  ;  le 
tracé  se  trouve  divisé  en  petits 
groupes  irréguliers  de  pulsa- 
tions qui  sont  séparés  les  uns 
des  autres  par  de  brusques 
lignes  de  descente.  On  recon- 
naît ainsi  au  premier  coup- 
d'œil  quels  sont  les  tracés 
pendant  lesquels  la  malade  a 
parlé,  car  ces  modiHcations  ne 
ressemblent  ii  aucune  autre- 
Pour  en  comprendre  le  méca- 
nisme, it  faut  rendre  l'émission 
de  ta  parole  régulière.  Nous 
prions  à  cet  ellet  la  malade 
de  prononcer  à  haute  voix  les 
chiiTres  jusqu'à  160.  Elle  en 
prononce  en  général  une  di- 
zaine, el  interrompt  chaque 
dizaine  pour  laire  une  respi- 
ration brusque  ;  sur  le  tracé 
respiratoire,  la  ligne  d'expira- 
tion, qui  corrr>s|ioni]  à  la  parole,  devient  plus  longue  et  plus  irrv- 
gulière  que  dans  l'état  normtl  :  quant  nu  tracé  du  pouls,  il  représente 
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l'exagération  d'une  oscillatioD  respiratoire  ;  au  moment  oh  commence 
l'inspiration,  il  y  a  une  ligne  brusque  de  descente  qui  vient  aprça 
une  pulsation  de  grande  amplitude,  puis  la  ligne  se  relève  aussitôt, 
et  une  ou  deux  pulsations  faibles  s'inscrivent  ;  les  pulsations  sui- 
vantes, de  plus  en  plus  fortes,  correspondent  à  la  phase  d'expiration. 
La  principale  moditlcation  consiste  donc  dans  la  profondeur  de  la 
ligne  de  descente,  qui  tient  évidemment  à  ce  que  l'inspiration 
pendant  la  parole  est  plus  brusque  et  plus  profonde  que  dans  l'état 
normal. 

laspirall'O  profonde.  —  Nous  trouvons  dans  notre  collectionde 
tracés  une  quinzaine  d'exemples  d'inspirations  profondes,  qui  ont  été 


Pig.  7.  —  Schéma  des  rapporta  entre  la  respiration  e(  le  pouls  céiiibral 
daus  la  parole. 

faites  par  la  malade,  soit  spontanément,  soit  au  commandement.  Apr^s 
les  explications  que  nous  venons  de  donner  sur  les  oscillations  res- 
piratoires du  pouls  cérébral,  il  nous  parait  facile  d'expliquer  les 
effets  d'une  inspiration  profonde.  Au  moment  même  où  l'inspiration 
commence,  et  sans  aucune  perte  de  temps  appréciable,  il  y  a  un 
abaissement  de  la  ligne  générale  des  pulsations  ;  les  pulsations  de- 
viennent plus  petites;  cette  constriction  et  cette  diminution  du  po^ls 
varient  avec  la  profondeur  et  ia  rapidité  de  l'inspiration.  Ensuite,  Je 
niveau  se  relève  et  les  pulsations  deviennent  plus  amples  ;  cette  dila- 
tation correspond  à  la  iln  de  l'inspiration  et  à  l'expiration.  Fuis  le 
pouls  se  rapetisse  de  nouveau . 

Les  tracés  de  la  ligure  8  et  le  schéma  de  la  figure  9,  doimenl 
un  exemple  de  ces  phénomènes  ;  on  y  voit  qu'au  moment  de  l'inspi- 
ration profonde  le  pouls  se  rapetisse,  pour  acquérir  ensuite  une 
amplitude  supérieure  a  la  normale  ;  après  avoir  fait  une  forte  respi- 
ration, la  malade  reste  un  moment  sans  respirer,  en  état  d'expiration  ; 
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le  poulâ  oërébral  qui 
correspond  à  celte  sus- 
pension est  petit  et  en 
constricUon. 

Nous  avons  pris,  en 
même  temps  que  la  res- 
piration et  le  pouls  cé- 
rébral, le  pouls  capillaire 
de  la  main  droite  (ligne 
supérieurede  la  figureSi, 
_;  "  ce  qui  noiis  permet  de 
^     comparer  l'effet  de  i'inf- 
I     piration    profonde  dan.* 
«     la  circulation  de  la  main 
I     et  dans  In  circulntion  du 
y-     cerveau, 

^.         Nos    graphiques ,    el 
5     noire  expérience  acquis? 
^     dans  de  nombreuses  ro- 
Z     cherches  antérieures  sur 
»     la    circulation   périphé- 
i     ri<|ue  de  In  main,  nous 
_-     montienl  que,  dans  c^l 
'^     organe,  le  premier  elTel 
S     de  l'inspiration  profonde 
I     est   une   vaso-dilalatton 
Q.    courte  et  peu  accentuée. 
^     qui  est  suivie  par  une 
%     vaso  -  con  strie  lion     du- 
-,     nible  el  profonde.  Nous 
H     nous    contentons    d'op- 
poser dans  noire  schéma 
de  la  figure  9  <'es  modi- 
tlcnlions    si    différentes 
de  la  main  et  du  cer- 
veau, sans  en  chercher 
la   cause  qui  n'up]>arait 
lias  encore    bion   nette- 
ment. Ce    <|ui   est   cer- 
tain, c'est  qu'au  moment 
précis  où  les  vaisseau^i 
du  cerveau  sont  en  vaso- 
constriction, ct'ux  lie  lu  iiiijin  &out  en  dilatation.  Il  y  a  là  uae  que:- 
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tion  impoi'taote  qui  certainomânt  appelleet  mérite  des  recherches 
nouvelles  et  nppco^'oadies, 

MQdiâcalioas  du  yolume  da  cerveau  sous  l'inûaence  d'actes  ■ 
pavçhiques. 

Nous  devona  dire  toul  de  suite  que  ce  dernier  ordre  d'expériences 
nous  a  donné  de  très  faibles  résultats.  Nous  avons  étudié  au  point 
de  vue  de  leurs  elTets  sur  la  circulation  (a)  les  excitations  brusques 


Kig.  'J.  —  Scbéma  des  rapports  entre  la  rcspiralioii,  le  pouls  cct'cbral 
et  le  pouls  capillaire  pendant  une  inspiration  rorlo. 

OU  prolongées  de  la  vue,  du  toucher,  de  l'ouïe  et  de  l'odorat  ;  (A)  le 
travail  mental  consistant  à  lire  uni  fait  divers  de  journal,  et  à  exécu- 
ter de  télé  une  petite  multiplication;  (c)  les  états  émotionnels  provo- 
qués par  une  convorsution  relative  à  des  questions  qui  émeuvent 
profondément  lu  malade,  comme  sa  situation  actuelle,  son  avenir,  ses 
unrunts.  Dans  la  plupart  des  expériences  de  ce  genre,  l'état  respira- 
toire de  la  malade  est  modifié,  et  jl  est  presque  impossible  de  savoir 
si  les  modillcntions  circulatoires  sont  sous  la  dépendance  de  la  res- 
]iiration  ou  de  l'élat  psychique.  Ce  n'est  que  dans  des  cas  rares  où 
la  respiration  a  conservé  son  i-ythnie  normal  que  l'on  peut  étudier 
les  elTets  directs  de  l'état  psychique  sur  le  volume  du  cerveau. 
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(a)  Excitation  des  sens.  Les  excitations  des  sens  que  nous  bvoue 
«inpioyées  peuvent  se  répartir  en  trois  groupes  :  celles  qui  ne  pro- 
duisent aucun  efTet;  celles  qui  produisent  un  efFet  &  Is  fois  sur  U 
respiration  et  sur  la  circulation,  et  enfin  celïes  qui  agissent  seulemeat 
sur  la  circulatioQ-  Les  premières, 
celles  qui  ne  produisent  aucun  eBe\ 
sur  l'un  des  deux  systèmes,  ont  étf 
les  plus  nombreuses  :  la  maladft, 
qui  parait  être  de  nature  peu  ^no- 
live  quand  on  ne  lui  parle  pas  dl 
son  état  et  de  ses  enfanta,  s'ht- 
bilue  bien  vite  à  toutes  les  espèces 
d'excitations,  et  c'est  à  peine  si  elle 
réagit  très  légèrement  quand  on 
frappe  près  de  ses  oreilles,  sanf- 
la  prévenir,  un  coup  violent  de 
tam-lam.  Les  excitations  qui  ool 
provoqué  une  inspiration  sont  :  les 
excitations  olfactives,  d'abord,  ptiis 
les  pincements  de  la  peau,  la  vision 
d'un  grand  verre  rouge,  le  bruit 
produit  par  la  chute  brusque  d'uD 
objet  sur  le  parquet,  etc.  Dans  ces 
différents  cas,  ta  modification  du 
tracé  de  la  circulation  nous  a  pani 
être  de  même  ordre  que  lorsqu'on 
prie  la  malade  de  faire  volontai- 
rement une  inspiration  un  peu  pro- 
fonde et  brusque  :  diminution  du 
pouls  et  légère  constriction,  puis 
dilatation  et  augmentation  d'ampli- 
tude. Il  ne  s'est  produit  dans  aucun 
cas  cette  profonde  constriction 
qu'on  obtient,  à  la  suite  d'une  ex- 
citation brusque,  dans  le  tracé  vo- 
lumétrique  de  la  main  (Ûg.  10t. 

Quant  aux  excitations  qui  ont 
produit  une  modification  circula- 
toire  sans  iigir  sur  la  respiration,  elles  ont  été  très  rares  el  pour 
ainsi  dire  accidwntollos  ;  nous  citerons  simplement  à  titre  d'exemple 
le  cas  suivant  :  la  malade  a  les  yeux  fermés,  la  figure  tournée  vers 
la  fenêtre  ;  on  place  devant  sa  ligure  un  grand  verre  rouge  et  on  la 
prie  d'ouvrir  les  yeux  ;  sa  respiration  reste  calme  et  régulière,  le 
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tracé  circulatoire  présente  une  très  légère  élévation,  avec  augmen- 
tation d'amplitude  du  pouls.  Si  rares  qu'ils  soient,  ces  cas  sont 
instructifs,  car  ils  nous  montrent  que  bien  réellement  le  travail 
p&jrchique,  provoqué  par  une  perception,  produit,  en  dehors  de  la 
respiration,  une  augmentation  du  volume  cérébral. 


Fig.  ii.  — Calcul  menlal  {*Î3XÛ)- 
En  11,  commencemrnt  de  l'expérience  ;  en  III,  fin. 

(i)  Lecture  et  calcul  menlal.  Des  expériences  nombreuses  ont  été 
dirigées  dans  ce  sens  :  on  a  Tait  lire  à  la  malade  des  faits  divers  de 
journaux,  ou  bien  on  l'a  priée  de  Taire  de  télé  une  multiplication  de 
3  chiffres  par  1  chiffre  ;  en  général,  la  malade  n'est  point  parvenue 
à  donner  le  produit  total  de  la  multiplication,  parce  qu'elle  oubliait  à 
mesure  les  produits  partiels  ;  elle  a  pu  cependant,  dans  deux  cas. 


indiquer  le  produit  total.  Pendant  le  travail  de  télé,  nous  avons  eu, 
il  un  moment  qui  suit  de  près  le  début  de  ce  travail,  une  léf^ère  dila- 
tation du  tracé  cérébral; comme  il  n'existe  à  ce  moment  aucune  mo- 
dification de  la  respiration,  nous  pensons  que  le  phénomène  peut  être 
mis  sur  le  compte  du  travail  psychique  [Hg.  H). 

(c)  Pendant  les  conversations  que  nous  avons  eues  avec  la  malade 


734  ALFRED  BINET  ET  PAUL   SOLLIEB. 

sur  des  sujets  qui  Témeuvent  profondément,  les  tracés  présentent 
des  irrégularités  et  surtout  des  dilatations  locales  très  importantes; 
itiais  comme  la  respiration  était  très  troublée,  que  la  malade  pleurait 
souvent  et  faisait  de  brus(}ues  et  nombreuses  inspirations,  ces  tracés 
n'ont  qu*un  intérêt  de  curiosité  et  ne  peuvent  nous  renseigner  sur 
les  modifications  du  cerveau  qui  sont  provoquées  par  les  états  émo- 
tionnels (%  12). 

En  résumé,  cette  étude  sur  le  ti'avail  psjxhique  nous  a  prouvé 
qu'on  peut  arriver,  dans  quelques  cas  favorables  et  assez  rares, 
à  constater  que  le  travail  intellectuel  produit  une  légère  augmenta- 
tion du  volume  du  cerveau.  Nos  résultats  sont  donc  une  confirma- 
tion partielle  de  ceux  de  Mosso,  tout  en  montrant  que  les  recherche» 
de  ce  genre  sont  entourées  d*un  grand  nombres  de  causes  d'erreurs 
tenant  soit  aux  changements  d'attitude  du  corps,  soit  aux  change- 
ments du  mouvement  respiratoire. 
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SUR  LES  VARIATIONS  DE .  VOLUME  DES  MEMBRES 

'  .  ,  ....  > 

LIÉES     A     LA     RESPIRATION 


Par   M.    e.  WERT»V^IMER 

4 

f 


(Travail  da  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Lille.) 


Il  est  généralement  admis  que  le  volume  des  membres  diminue 
pendant  Tinspiration  et  augmente  à  Texpiralion,  et,  chez  certaines 
espèces  animales,  c'est  en  effet  le  cas  habituel.  Une  cause  impor- 
tante de  ces  changements,  c'est  l'action  exercée  par  les  mouvements 
respiratoires  sur  la  circulation  veineuse.  A  l'inspiration,  le  renfor- 
cement de  l'aspiration  thoracique  appelle  le  sang  veineux  vers  le 
in^diastin  et  il  tend  ainsi  à  se  produire  une  Jéplétion  des  organes. 
A  l'expiration,  l'appel  du  liquide  vers  le  thorax  diminue  et  les  tissus 
vasculaires  reviennent  à  leur  volume  primitif.  Lorsqu'en  même 
temps  la  pression  artérielle  baisse  à  l'inspiration  pour  augmenter 
pendant  la  phase  expiratoire,  deux  causes  s'unissent  pour  conduire 
w\  même  résultat. 

Mais  qu'arrive-t-il  si,  au  contraire,  comme  chez  le  chien,  les  deux 
influences  sont  de  sens  contraire,  c'est-à-dire  si  à  l'inspiration,  quand 
la  pression  veineuse  diminue,  la  pression  artérielle  augmente,  et 
inversement  pendant  la  phase  suivante  ?  L'influence  artérielle  ne 
l'emportera-t-elle  pas  sur  la  veineuse?  Cette  éventimhlé  peut  en  eflet 
se  réaliser.  Frédériccf  a  déjà  noté  un  fait  de  ce  genre.  Il  a  vu  que 
chez  le  chien,  exceptionnellement,  le  graphique  du  volume  du  cerveau 
monte  à  l'inspiration  pour  présenter  son  point  le  plus  déclive  à 
l'expiration*. 

Il  m'a  paru  que  ce  cas  n'est  pas  aussi  exceptionnel  que  le  dit  Fré- 

*  TrBytiMX  du  laborutoire  de  Léon  FréJcricq,  l.  I,  p.  U5. 
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déricq  ;  je  l'ai  observé  assez  souvent  chez  des  animaux  à  respîrata 

calme  et  régulière,  en  particulier  chez  des  animaux  morphines. 

Les  figures  1  et  4  reproduisent  des  exemples  de  ce  genre. 

Pour  inscrire  le  volume  du  cerveau,  on  a  adapté  hermétiquemeul, 
avec  de  la  cire  à  cacheter,  sur  le  pourtour  d'un  trou  de  trépan,  un 
tube  de  verre  ayant,  sur  une  longueur  de  4  à  5  centimèlres,  un  dis- 
mètre  un  peu  supérieur  à  celui  de  l'orifice  osseux  el  se  terminsnt  par 
une  partie  rétrécie,  longue  également  d'environ  5  cenlimèlre>.  Uf;* 
rempli  d'eau  jusqu'à  un&  certaine  dislance  de  son  bout  supérieur  fl 
mis  en  communication  avec  un  tambour  de  Marey  '- 


Fig.  1.  —  Vol.C,  volume  du  cerveau;  R,  reEptralion  :  i,  iospiraboa; 
0,  expiration. 

On  voit,  sur  la  ligure  4  en  particulier,  à  quel  jjoint  le  IrBCédtt 
changements  de  volume  du  cerveau  dilTcre  dans  certains  cas  du  Ifpe 
classique.  L'expansion  de  l'organe  à  l'inspiration  est  encore  bien 
manifeste  sur  la  figure  1,  bien  que,  chez  cet  animal,  l'accélérstiiHi 
du  cœur  pendant  cette  phase  soit  relativement  peu  marquée. 

Mais  un  fait  sur  lequel  je  veux  surtout  attirer  l'attention,  parce 
qu'il  n'a  pas  encore,  à  ma  connaissance,  été  signalé,  c'est  que,  cbex 
le  chien,  ces  mêmes  variations,  que  le  cerveau  subit  accidentelle- 
ment, deviennent  la  règle,  quand  c'est  le  volume  des  membres  que 
l'on  inscrit. 

Il  suffit  que  l'animal  respire  tranquillement  ;  il  est  bon  aussi  que 
sa  respiration  soit  assez  lente  pour  que  les  irrégidarités  du  rythme 
du  cœur,  d'où  dépendent  les  modifications  de  la  pression,  soient 
bien  prononcées.  L'injection  sous-cutanée  de  morphine  a  la  dose  de 
1  centigramme  environ  par  kilogramme  d'animal  satisfait  à  ces 
indications.  Le  narcotique  n'a  pas  seulement  pour  avantage  d'immo- 
biliser l'animal,  mais  il  ralentit  la  respiration  au  degré  voulu  pour 

*  Je  noierai  iui  qu'avec  ce  dispositif  on  poiil  répéler  1res  simploment  une  pirtia 
de  l'expérience  classique  de  ttoui'gougnoil.  Alors  qu'il  se  proiluil  des  oscillilton* 
parfois  très  amples  de  la  colonne  d'eau,  il  sufQt  d'appliquer  le  doigl  sur  Ve\ln- 
mite  supérieure  du  tube  pour  que  loul  mouvement  apparent  cesse  immédul^ 
meut,  même  quand  toute  la  partie  rétrécie  du  tube  forme  chambre  i  air. 
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que  r accélération  et  le  ralentissement  alternalirs  du  cœur  puissent 
bien  manifester  leurs  effets.  La  morphine,  à  une  certaine  dose,  pro- 
duit sans  douie  aussi  sur  le  centre  modéral«ur  du  cœur  une  légère 
excitation  qui  rend  plus  évidenles  les  phases  inverses  par  lesquelles 
passe  son  activité  aux  deux  temps  <ie  la  respiration. 


FIg  2.  ~-  V^l.  M.  [.,  volume  du  membre  posltrieur;  H,  respiration. 

Dans  ces  conditions,  l'influence  de  la  pression  artérielle  devient  pré- 
dominante et  se  marque  seule  sur  le  tracé  pléthysmographique,  lequel, . 
constamment,  monte  à  l'inspiration  el  baisse  pendant  l'expiration. 

Dans  les  expériences  qui  suivent,  on  a  inscrit  en  même  temps  que 
la  respiralion,  lantdt  le  volume  du  membre  postérieur  seul,  tantAt 
celui  du  membre  antérieur,  tantôt  à  la  fois  le  volume  de  l'extrémité 
postérieure  et  celui  du  cerveau. 

1'  Volume  du  membre  postérieur.  —  Le  tracé  de  la  figure  2  a  élé 
obtenu  par  le  procédé  des  ballons  conjugués,  tel  que  je  l'ai  décrit 


b'ig.  3.  —  Même  légende  que  la  figui 


unlérieuremcnt.  Un  manchon  de  caoutchouc  est  maintenu  le  long  du 
membre  au  moyen  d'une  bande  plâtrée  et  communique  avec  un 
ballon  élastique  enfermé  dans  un  flacon,  lequel,  par  une  deuxième 
tubulure,  est  relié  à  un  tambour  de  Marey.  Après  solidiflcalion  du 
plâtre,  le  système  des  deux  ampoules  est  gonflé  au  degré  voulu  '. 

•  Voir  Artb.  de phïsiol.,  1894,  p.  7Sa. 
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lOUte-.  tiés  variations. 


La  courbe  vofané- 
trique  de  ta  flgimt, 
ainsi  que  toutes  lei 
autres  qui  sont  r^ffo- 
duites  dans  ce  traviil, 
ont  été  obtenueri  an 
moyen  du  pléthjs- 
mographe  métalliqur 
(modèlfî  Roy),  dans  le- 
quel étaient  enfermés 
le  pieil  el  une  partiede 
la  jambe.  Sur  les  deux 
fleures,  le  membre 
infûrieur  subit  h  Tins- 
pinilioi)  une  expao- 
sion  manifeàle,  puis 
le  retrait  a  lieu  pen- 
dant l'expiration  et  |a 
pautieexpiratoire.  Les 
variations  du  rytluae 
du  cœur  qui  s'inscri- 
vent sur  les  tracés 
fournissent  eo  inéine 
temps  l'explication  de 
ces  pliénoinêues. 


2'  Membre  posté- 
rieur et  cerveau.  — 
La  figure  A  est  peut- 
être  encore  plus  ca- 
ractéristique :  elle 
donne  de  plus  le  vq- 
lun^  du  cerveau.  Les 
deux  tracés,  celui  du 
membre  et  celui  de 
l'organe,  suivent  chez 
cet  animal  une  marche 
exactement  parallèle. 
Si  l'on  avait  inscrit  en 
même  temps  la  pres- 
sion dans  une  artère, 
on  les  verrait  accoio- 
D'ailleurs,  les  deux  courbes 
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volumélriques  simulent  absolument  la  courbe  manométriqiie,  telle 
qu'on  llobtient  chez  un  chien  respirant  paisiblement. 

Dans  l'expérience  suivante  (Sg.  5),  au  contraire,  le  membre  infé- 
rieur et  le  cerveau  se  comporlenl  différemment.  Le  volume  du  pre- 
mier augmente,  comme  d'habitude,  à  l'inspiration  ;  celui  du  second 
diminue  au  même  moment  :  et,  cependant,  l'accéléraUon  inspiratoire 
du  cœur  est  bien  prononcée,  ainsi  qu'il  est  visible  sur  le  Iracé  du 
membre. 

Le  développement  considérable  du  syslème  veineux  encéphalique, 
comparativement  à  celui  de  l'extrémité  poslérienre,  permet  de  com- 
prendre que  l'eiïet  de  la  déplétion  veinonse  peut  l'omporler  du  côté 
du  cerveau  sur  celui  de  l'afflux  artériel,  alors  que  celte  dernière 
influence  reste  néanmoins  f)rédôminanle  dans  les  organes  moins 
richement  pourvus  de  vaisseaux  à  sang  noir. 


Vig.  b.  —  MSme  légeade  que  In  llgi 


On  pourrait  chercher  aussi. la  cause  de  la  différence  dans  celte 
considération  que  les  veines  de  l'encéphale  sont  plus  rapprochées  de 
la  zone  d'aspiration,  plus  directen\ent  soumises  à  l'action  du  vide 
pleural  que  celles  de  l'extrémité  postérieure.  Mais  les  observations 
ultérieures  faites  sur  le  membre  supérieur  montrent  que  ce  facteur 
n'a  pas  ^ande  importance. 

Quoi  qu'il  en  soit,  si  les  changements  de  volume  du  cerveau 
peuvent  aftecter  deux  types  tout  à  fait  dillérents,  on  est  en  droit  de 
dire  que,  normalement,  ceux  du  membre  postérieur  suivent  un.e 
règle  fixe,  celle  qu'établissent  les  précédentes  expériences.  Il  n'y  «, 
en  effet,  rien  de  changé  aux  variations  respiratoires  de  la  circula- 
tion chez  les  animaux  morphines,  si  ce  n'est  qu'elles  deviennent  un 
peu  plus  manifestes. 

ie  rappellerai  que,  chez  l'homme,  Mosso*  a  constaté  sur  le 
membre  inférieur  le  même  phénomène  qUe  je  signale  ici  chez  le 

■  Areb.  ital.  de  biol.,  1884,  i.  V.  p.  137. 
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chien.  Mais  il  en  a  donné  une  explication  tout  autre  :  le  ^nSemeol 
du  membre  à  l'inspiration  n'est  pas  d'origine  artérielle  ,  mais 
d'origine  veineuse.  La  circulation  dans  les  veines  du  membre  infé- 
rieur, au  lieu  d'être  favorisée  par  l'inspiration,  comme  elle  l'est  dus 
les  veines  des  parties  supérieures  du  corps ,  est ,  au  contraire, 
entravée  par  l'augmentation  do  pression  abdominale  qui  résulte  de 
l'abaissement  du  diaphragme.  On  ne  [leut  faire  intervenir  ce  méoie 
mécanisme  chez  le  chien  ;  j'ai,  en  effet,  déjà  répondu  par  as'ancei 
cette  objection  en  montrant  que  chez  cet  animal  le  sang  veineuxdu 
membre  postérieur  est  appelé  vers  le  thorax,  en  même  temps  ipe 
celui  du  membre  antérieur'. 


Fig.  B.  —  Vol.  M.  S.,  volume  du  m«mbra  antérieur:   R,  rempintion; 

S,  ligne  des  seconda  s. - 

3"  Membre  anlériear.  —  D'ailleurs,  l'expérience  directe  prouve 
que,  pour  ce  membre,  les  Variations  de  volume  ne  dînèrent  pas  de 
ce  qu'elles  sont  pour  l'autre.  H  était  à  prévoir  qu'il  devait  en  être 
ainsi  puisque,  des  deux  cotés,  la  respiration  a  sur  la  circulation,  tant 
veineuse  qu'artérielle,  la  même  influence.  Il  était  nécessaire  cepen- 
dant de  s'en  assurer,  en  présence  des  résultais  fournis  par  rexplora* 
tion  du  cerveau  ;  Il  y  avait  Heu  de  se  demander,  en  effet,  si  le  tracé 
volumélrique  de  l'extrémité  antérieure  présenterait,  en  raison  de  la 
proximité  plus  grande  de  la  zone  d'aspiration,  la  variabilité  de  celui 
de  l'encéphale  ou  l'uniformité  de  type  de  celui  du  membre  posté- 
rieur. C'est  ce  dernier  cas  qui  s'est  réalisé  dans  les  cinq  expériences 
que  j'ai  faites;  J'ai  jugé  inutile  de  les  multiplier  davantage.  Les 
figures  6,  7,  et  plus  loin  la  figure  9,  reproduisent  les  résultats  de 
trois  d'entre  elles.  Ces  tracés  sont  tout  à  fait  semblables  k  ceux  qui 
se  rapportent  au  membre  inférieur. 

Je  n'envisage   ici   que  les   eiTcls  de  la   respiration    normale  et 

'  Arcb.  de  pbyaiol.,  <8K,  p.  I(r7. 
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ré^lière.  Il  esl  évident  que .  dans  l'efTort ,  soit  d'inspiration ,  soit 
d'expiration,  ils  ne  seraient  plus  les  mêmes.  D'autre  part,  comme  le 
facteur  essentiel  de  ces  variations  habituelles,  c'est  l'irrég^ularité 
du  rythme  du  eœ\iT,  il  sufHt  que  celui-ci  redevienne  uniforme  pour 
qu'elles  changent  de  sens.  On  le  démontrerait  facilement  au  moyen 


Fig.  7.  —  Vol.  M.  S.,  volume  du  membre  anléHeur  ;  R,  respiration. 

de  l'atropine.  Mais  tout  autre  agent  qui  régularise  les  pulsations  du 
cœur  peut  en  fournir  la  preuve.  J'ai  recueilli  accidenteUement  un 
exemple  de  ce  genre. 

On  avait  appliqua',  chez  un  chien,  le  plétliysmographe  au  membre 
antérieur  :  l'animal  s'agitait  sur  la  table  d'expérience,  malgré  l'in- 
jection   préalable   de   morphine.  On  lui  donna  du  chloroforme  et 


Fig.  8.  —  Mime  légende  que  la  figure  7. 

lorsque  la  chloroforniisalion  fut  assez  avancée,  les  battements  du 
cœur,  comme  il  arrive  daos  ce  cas,  devinrent  réguliers  ;  en  même 
temps,  et  contrairement  k  la  règle,  le  volume  du  membre  diminua  è 
l'inspiration'et  augmenta  à  l'expiration  (voy.  Hg.  8). 
I  Quand,  un  peu  plus  Uird,  l'anesthésie  fut  moins  profonde,  suffi- 
sante toutefois  pour  maintenir  l'animal  au  repos,  les  irrégularités  du 

Abch.  Ob  pbïb.,  5*  MWE.  —  VIL  48 
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cœur  revinrent  et,  avec  elles,  leur  retentissement  habituel  sur  le 
volume  du  membre  (%.  9). 

Il  ne  faudrait  pas  attribuer  exclusivement  à  l'influence  veineuse 
les  phénomènes  observés  dans  la  première  partie  de  cette  eipérience. 
Lorsque,  en  eiïet,  le  rythme  du  cœur  s'est  uniformisé,  la  pression 
artérielle  obéit,  comme  la  pression  veineuse. elle-même,  auï  varia- 
tions du  vide  pleural,  c'est-à-dire  qu'elle  baisse  pendant  riospintii» 
pour  remonter  à  la  phase  suivante. 

Les  observations  faites  sur  le  chien  sont^elles  applicables  k  d'autres 
espèces  animales  t  Elles  ne  pourraient  l'être  évidemment  qu'à  celles 
chez  lesquelles  la  pression  artérielle  subit,  du  fait  de  la  respiration, 
les  mêmes  modifications  que  chez  le  chien.  L'homme  est  dans  ce 


Fig.  9.  —  Suite  de  l'expérience  de  la  flgure  8. 


cas  ;  cependant,  des  expériences  de  Mosso  et  de  Pranpois-Franck', 
il  résulte  que,  chez  lui,  le  volume  du  membre  supérieur  diminue  i 
l'inspiration,  du  moins  dans  les  larges  respirations.  Pour  expliquer 
ce  résultat,  on  ne  peut  plus  admettre,  comme  on  l'avait  fait,  que 
l'influence  arLérielle  et  l'influence  veineuse  combinent  leur  action; 
elles  tendent  plutôt  à  se  contrarier,  puisqu'il  a  été  reconnu  qu* 
chez  l'homme ,  d'ordinaire ,  la  pression  dans'  les  artères  augmente 
à  l'inspiration.  11  faut  donc  que  l'influence  veineuse  l'emporte;  ce 
qui,  sans  doute,  lui  permet  de  devenir  prépondérante,  c'est  qtw 
chez  beaucoup  de  sujets  tes  changements  de  fréquence  du  cœur  aux 
deux  temps  de  la  respiration  ne  sont  pas  très  prononcés  ;  mais  il  en 
est  d'autres  chez  lesquels  ils  sont  aussi  marqués  que  chez  le  chien' 
et  il  est  bien  probable  que  chez  eux  les  changements  de  volume 
du  membre  passent  par  les  mêmes  phases  que  chez  cet  emmal. 

François-Franck  a  déjà  très  justement  insisté  Efur  la  part  impor- 
tante qui  doit  revenir  aux  modifications  de  la  pression  artérielle 

*  Tnv»ax  da  Ubortloire  de  Mtrey,  187B,  t.  1[,  p^  51. 

*  WsRTHiiiiBn  el  Mbteii,  Artb.  de  phjaiol.,  1887,  p.  M. 
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dans  les  changements  de  volume  des  membres.  Basch  ^  a  rapporté 
une  observation  intéressante  sous  ce  rapport  et  conforme  à  certains 
iaits  signalés  récemment  par  Delezenne^.  Sous  l'influence  de  la 
respiration  d'air  comprimé,  Ëinbrodt  a  constaté  que  la  pression 
veineuse  augmente,  tandis  que  la  pression  artérielle*  baisse.  Or , 
Basch  trouve  que,  dans  ces  conditions,  le  volume  du  bras  diminue, 
bien  que  les  veines  soient  visiblement  turgescentes,  ce  qui  ne  peut 
s'expliquer  que  par  la  chute  de  la  pression  artérielle. 

Conclusion.  —  Chez  le  chien,  le  volume  des  membres  augmente 
à  l'inspiration  et  diminue  à  l'expiration  ;  ces  changements  sont  dus  à 
la  prédominance  de  l'influence  artérielle  sur  l'influence  veineuse. 

*  WieD.  med.'Jêbresb.y  1877,  p.  489,  cité  dans  RoUet  {HcrmêDû's  Handbucb^ 
p.  298). 

•  Arcb.  de  pbysioï.t  avril  4895. 
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L'ACTION    VASO-CONSTRICTIVE    PULMONAIRE 

DU   GRAND    SYMPATHIQUE 
Par  M.  CH.-A.   FRANÇOIS-FRANCK 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  pathologique  des  Hautes-Études.) 


La  recherche  des  vaso-moteurs  pulmonaires  présente  des  di/B- 
cultés  spéciales  qui  sont  dues  à  Tintervention  de  l'action  du  cœur  el 
au  retentissement  sur  les  vaisseaux  du  poumon  des  effets  produits 
sur  la  circulation  aortique  par  les  excitations  directes  ou  réflexes. 
Aussi,  malgré  les  travaux  si  nombreux  exécutés  depuis  que  la  ques- 
tion a  été  sérieusement  abordée  par  Brown-Séquard,  il  y  a  trente 
ans  *,  l'indécision  persiste-t-elle  encore  chez  quelques  physiologistes  : 
chaque  nouveau  travail  débute  par  cette  affirmation  que  rexislcnci* 
des  vaso-moteurs  pulmonaires  n'a  pas  encore  été  démontrée  *. 

«  Les  expériences  de  Brown-Séquard  (1870-1873),  résumées  par  Hénocque 
{Gaz.  hebd.  de  mcd.  el  de  chir.^  1879,  p.  581),  ont  montré  la  production  d'ecchy- 
moses et  d*hémorrhagies  pulmonaires  dans  les  lésions  protubérantielles  et  pédon- 
culaires;  les  accidents  disparaissent  après  la  suppression  des  ganglions  thora- 
ciques  supérieurs.  Bi*own-Séquard  a  conclu  que  les  lésions  irritativos  centrale:» 
provoquent  le  spasme  vaso-moteur  pulmonaire,  et  que  les  nerfs  transmettaot 
celte  influence  passent,  non  par  le  pneumogastrique,  mais  par  le  sympathique. 

De  tels  résultats  prêtent  à  discussion  :  l'influence  cardio-stimulante  intense, 
s*associant  au  spasme  vaso-moteur,  peut  suffire  à  produire  Tapoplexie  pulmo- 
naire; et  rien  ne  démontre  dans  ces  accidents  la  part  à  faire  aux  vaso-coo- 
stricteurs  du  poumon. 

*  Cavazzani,  La  Ritorma  med.^  Naples,  4891;  Arch,  ital.  do  Biol.y  1891, 
t.  IV-V;  Dissertatio  p.  Laurea.  Padoue,  1891.  —  V.  Henriquez,  Skaad,  Arch. 
t.  Phys.y  1892,  4  F,  p.  229;  Extrait  du  Bull.  Acad.  roy.  danoise^  1891.  —  Ro«e 
Bradford  and  Dian,  Proceed.  roy.  Soc,  1889;  ^oura.  of  Pbys..,  1894. 
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I.  —  Si  l'on  établit  cependant  par  une  expérience  simple  que  l'excitation 
des  filets  sympathiques  abordant  le  poumon  produit  Taugmentation  de  la 
pression  en  amont  et  la  chute  de  la  pression  en  aval  des  vaisseaux  intra- 
pulmonaires,  il  ne  doit  pas  persister  d'hésitation  :  c'est  ainsi  qu'on  dé- 
montre sans  difficulté  l'existence  et  le  mode  d^action  des  nerfs  vaso- 
constricteurs  dans  les  autres  organes,  et  il  n'y  a  aucune  raison  pour  que 
le  poumon  fasse  exception  à  la  loi  commune.    ' 

L'exploration  des  deux  pressions  en  amont  et  en  aval  du  poumon  a 
une  signification  d'autant  plus  précise  qu'elle  porte  sur  deux  points  plus 
rapprochés  de  celui  où  s'opère  l'efTet  vaso-moteur  ;  la  plus  décisive  des 
démonstrations  sera,  dès  lors,  fournie  par  Tobservation  d'une  élévation 
de  la  pression  dans  l'artère  pulmonaire  en  opposition  avec  un  abaisse- 
ment de  la  pression  dans  f  oreillette  gauche. 

J'ai  réalisé  cette  démonstration  dès  1881,  à  l'occasion  des  recherches 
exécutées  sous  ma  direction  par  mon  élève  et  ami,  le  D**  Lalesque  ^  :  le 
résultat  de  mes  expériences  a  été  inséré  dans  sa  thèse  bien  Connue,  en 
France  du  moins,  sur  la  (circulation  pulmonaire.  Le  procédé  n'est  donc 
pas  nouveau,  comme  le  pensent  les  expérimentateurs  qui  l'ont  appliqué 
récemment  ^.  Depuis  cette  époque,  je  l'ai  employé  dans  des  études  mé- 
thodiques exécutées  à  l'intention  de  mes  leçons  de  1892-93  et  dans  des 
expériences  de  contrôle  récentes  (1894-95)  :  les  résultats  seront  résumés 
tout  à  l'heure. 

La  seule  objection  qu'on  puisse  faire,  est  que  l'opposition  des  pressions 
aiTérente  et  efférente  observée  à  la  suite  de  l'excitation  centrifuge  du 
sympathique  cardio-pulmonaire,  résulte  d'une  action  inverse  de  ce  nerf 
sur  les  deux  cœui*s;  tel  est  le  thème  défendu  par  les  expérimentateurs 
qui  se  refusent  a  admettre  l'innervation  vaso-motrice  pulmonaire,  no- 
tamment par  M.  Openchowski  ^,  Cette  objection  ne  repose,  comme  nous 
le  verrons  (2®  mémoire),  sur  aucune  donnée  séneuse,  et  si,  à  la  rigueur, 
elle  mérite  d'être  discutée  quand  il  s'agit  de  l'opposition  des  pressions 
artérielles  pulmonaire  et  aortique^  elle  n'est  pas  soutenable  quand  il 
s'agit  de  l'opposition  des  pressions  artérielles  pulmonaire  et  auriculaire 
gauche;  dans  ce  dernier  cas,  en  effet,  le  ventricule  gauche  n'est  pas  en 
cause,  ou  bien,  s'il  intervenait,  comme  on  l'a  pensé,  en  subissant  une 
influence  dépressive,  alors  que  le  ventricule  droit  subit  une  influence 
stimulante,  on  devrait  observer  dans  l'oreillette  gauche  une  distension 
par  défaut  d'évacuation,  au  lieu  de  la  dépression  qui  s'y  produiit. 

IL  —  L'étude  comparative  des  variations  de  la  pression  dans  l'artère 
pulmonaire  et  dans  une  branche  de  l'aorto  fournit  aussi  de  très  utiles 
renseignements,  bien  que  le  résultat  du  changement  de  calibre  des  vais- 
seaux pulmonaires  soit  ici  plus  lointain  et  puisse  être  influencé  par  l'in- 
tervention du  ventricule  gauche. 

*  François-Franck,  Thèse  Doct.  Lalesque.  Paris,  1881  ;  G.  Masson,  éd. 

•  V.  Henriqukz,  loc.  cit.^  p.  4  (tirage  à  pari  français). 

»  V.  Openchowski,  Arch,  f.  d.  ges.  PbysioL,  1883,  t.  XXVII;  Zeit.  f.  klin, 
Med.,  t.  XVI,  p.  201,  221  et  404,  1889. 
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C'est  cette  méthode  qui  a  été  employée,  avec  des  succès  divers,  par  Bi- 
doud%  HofmokP,  Lichtheim^  tout  d'abord,  puis  par  KaolP  et  par  Rose 
Bradford  et  Dean  ^.  Les  recherches  de  ces  derniers  physiologistes  sont 
des  plus  concluantes  :  elles  confirment  les  résultats  que  nous  avions  inté- 
rieurement obtenus  et  qui  leur  sont  restés  inconnus,  car  il  n'est  question 
dans  leur  dernier  mémoire  d'aucune  des  recherches  que  nous  avons  pa- 
bliées  depuis  1879  et  que  nous  nous  permettons  de  rappeler  ici  ^. 

III.  —  En  s'écartant  d'avantage  encore  du  point  où  s'opère  l'effet  vaso- 
moteur,  on  peut  espérer,  en  s'appuyant  sur  les  résultats  positifs  fournis 
par  les  deux  séries  précédentes,  tirer  parti  de  l'exploration  comparative 
des  variations  de  la  pression  dans  le  ventricule  droit  et  dans  Faorte. 
Ce  serait  une  grande  simplification  expérimentale,  car  on  pourrait  juger 
de  l'état  de  la  circulation  pulmonaire  sans  ouvrir  le  thorax  ;  on  aurait 
ainsi,  dans  cet  examen  comparatif,  le  moyen  d'analyser  avec  quelque 
rigueur  les  accidents  cardiaques  si  bien  étudiés  en  clinique  par  M.  Potain 
dans  certains  troubles  douloureux  du  foie  et  de  l'estomac  et  attribués  par 
lui  au  spasme  réflexe  des  vaisseaux  du  poumon''.  C'est  pour  ces  motifs 
que  j'avais  autrefois  (1884-4885)  poursuivi  cette  exploration  comparative; 
elle  m'a  fourni  le  résultat  prévu,  mais  elle  peut  soulever  quelques  diffi- 
cultés d'interprétation  que  j'indiquerai  à  son  sujet. 

IV.  —  En  outre  des  procédés  qui  précèdent,  la  circulation  pulmonaire 
peut  être  soumise  à  Vexplorùtion  volumétrique  qui  donne  des  résultats 
si  précis  quand  on  l'applique  à  la  recherche  des  vaso-moteurs  dans  les 
autres  tissus.  J'ai  pratiqué  cet  examen,  en  l'associant  à  celui  des  varia- 
tions de  la  pression  dans  l'artère  pulmonaire,  Toreillette  gauche  et 
l'aorte  :  contrairement  à  ce  qui  était  à  prévoir,  il  ne  m'a  donné  que  des 
déceptions  ;  du  moins  les  résultats  paradoxaux  qu'il  m'a  fournis  ontnls 
quelque  temps  ébranlé  ma  conviction.  Nous  observions,  en  effet,  au  lieu 
du  retrait  actif  du  tissu  pulmonaire  que  nous  nous  attendions  à  obtenir,  une 
augmentation  de  volume  qui  restait  inintelligible  en  présence  des  effets 
vaso-constricteurs  traduits  par  l'exploration  comparative  des  pressions 
afférente  et  efférente.  Nous  avons  fini  par  comprendre  que  les  appareils 
volumétriques  étaient  influencés  d'une  façon  prédominante  par  la  disten- 

*  Badoud,  Verhandl.  Wûrzb.  ph,  med.  Gos.^  nouv.  série,  t.  Vllt  (laboratoire 
de  Fick). 

'  HoFMOKL,  Wien.  med.  Jahrb.^  1875,  p.  316. 

'  LicHTHEiM,  Die  Storung,  d.  Lungeû-Kreislaufs.  Berlin,  1876. 

*  Knoll,  Sitx.  d.  Kais.  Akad.  Wien,  t.  XCIX,  p.  3,  janvier  1890. 

*  H.  Bradford  and  Dean,  Loe.  cit.^  1889  et  1894. 

*  François-Franck,  Congrès  de  Montpellier  {Gax.  hebd.^  1879,  p.  576);  Éluil« 
des  cardiopathies  réflexes  (Ibid.^  1880,  p.  366);  Comptes  rendus  de  U  Soc.  ée 
biol.y  26  juin  1880,  p.  231-234;  Communication  insérée  dans  la  Thèse  de  Là- 
lesque,  p.  154-164.  Paris,  G.  Masson,  1881  ;  Arcb.  de  ph/stol.^  1889,  p.  565; 
Ibid.,  1890,  p.  548;  Ibid.,  n*  1,  janvier  1892. 

'  PoTAiN,  Les  maladies  du  foie  de  Hutchinsoa  (traduction  de  J.  Cyr),  1878; 
et  Tbèse  Doct.  do  MoreL  Lyon,  1879. 
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sioB  considérable  des  g)P08  troncs  artériels  pulmonaires,  se  développant 
librement  dans  le  lobe  du  poumon  soumis  à  Texamen  oncogi*aphique. 
Mtdgré  son  infériorité  cependant,  Tétude  des  changements  de  volume  du 
poumon  peut  epcore  être  utilisée  dans  la  recherche  de  Faction  uni  ou 
bilatérale  des  nerfs  vaso-moteurs  pulmonaires. 

•  Quand  nous  aurons  exposé,  d'après  nos  propres  expériences  ^  et 
en  tenant  compte  de  celles  des  autres  physiologistes  qui  ont  abordé 
la  question  après  nous,  les  résultats  fournis  par  les  divers  moyens 
d*étude  sommairement  indiqués  ci-dessus  (I,  II,  III,  IV),  nous  résu- 
merons, dans  un  autre  travail,  la  discussion  des  objections  fondées 
sur  rhypothèse  d'une  action  cardiaque  et  non  vaso-motrice  des  nerfs 
agissant  sur  la  circulation  pulmonaire. 

C'est  seulement  après  avoir  établi  d'une  façon  définitive  l'exis- 
tence des  nerfs  vaso-moteurs  pulmonaires,  qu'on  peut  aborder  la 
question  si  complexie  des  réflexes  dans  lesquels  ces  nerfs  inter- 
viennent et  du  rôle  physiologique  et  pathologique  que  peuvent  jouer 
les  variations  circulatoires  pulmonaires  dues  à  leur  mise  en  jeu. 
Cette  étude  sera  faite  sommairement  dans  un  mémoire  ultérieur. 

{  1.  —  RéBultata  de  rezploration  comparative  des  variations  de  la  pression 
dans  Tartére  pulmonaire  et  dans  Toreillette  gauche  sous  rinfliience  de 
rezcitation  centrifuge  dn  sympathique  thoracique  supérieur. 

Il  faut  tout  d'abord  établir  ce  fait  qu'une  excitation  modérée  du 
bout  périphérique  des  filets  cardio-pulmonaires  fournis  par  le  sym- 
pathique fait  baisser  la  pression  dans  V oreillette  gauche  et  élève  la 
pression  dans  l'artère  pulmonaire»  Un  tel  résultat  ne  permet  pas  de 
douter  de  l'action  vaso-constrictive  exercée  par  les  nerfs  excités  sur 
les  vaisseaux  intermédiaires  aux  deux  points  explorés  '. 

C'est  ce  que  j*ai  observé  en  1881  et  consigné  dans  la  thèse  du  D'  La- 
lesque  (L.  C,  p.  154-164)  ;  la  môme  méthode  a  été  appliquée  récemment 
par  M.  V.  Henriquez  (1892)  dans  ses  recherches  exécutées  à  Lyon,  en 
1891,  dans  le  laboratoire  de  M.  Ârloing,  sur  Faction  vaso-motrice  pul- 

'  L*habile  collaboration  de  mon  ami  le  D'  Hallion,  chef  des  travaux  de  mon 
laboratoire,  m*a  été,  depuis  plusieurs  années  du  plus  grand  secours  dans  Texé- 
cution  de  ces  recherches;  je  lui  en  adresse  tous  mes  remerciements. 

*  Aug.  Waller  [Die  Spannung  in  d.  Vorhoffen  d.  Herz.  wâhr.  d.  Reiz.  d. 
Halsmarkes  {Du  Bois  Reym,  Arch.^  1878,  et  Journ.  of  Phys.^  1879)],  comparant 
la  pression  dans  les  deux  oreillettes,  n*a  pas  obtenu  la  preuve  d'une  action  vaBO- 
conslrictive  de  la  moelle  cervicale  sur  les  vaisseaux  pulmonaires.  Nous  verrons 
plus  tard,  à  propos  des  excitations  réflexes  et  centrales,  que  les  effets  artériels 
généraux  peuvent  contre-balancer  l'effet  dépressour  auriculaire  gauohe  de  la 
constriction  vaso-motrice  pulmonaire;  c'est  aux  nerfs  du  poumon  lui-même  que 
doit  s'adresser  l'excitation  pour  mettre  en  évidence  leur  effet  vaso-constricteur. 
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monaire  du    nerf  pneumogastrique,    quflslion  qui  sera  ezeniDce  ptas 
tard. 

Mee  expériences  de  1881  ont  été  i-épélées  à  propos  de  mes  leç(MU<b 
1692-1893  et  le  spécimen  que  je  donne  ici  est  emprunté  à  cette  dernièra 
série.  On  voit  dans  la  figure  oi-joinie  {£g.  l)  qu'une  excitation  £aible  di 
bout  périphénque  d'un  filet  cardio-pulmonaire  du  ganglion  thoncique 
droit,  dnrant  six  secondes,  provoque  tout  d'abord,  eu  bout  ds  deux  se- 
condes environ,  une  élévation  rapidement  croissante  de  la  pression  dana 
l'artère  pulmonaire  ;  avec  le  début  de  cette  élévation  pulmonaire  de  la 
pression  coïncide  une  léjçërc  augmentation  de  tension  (Oècbe  a*  1)  dans 


Fig.  1.  —  Eflets  do  l'excitation  centrifuge  des  filets  du  premier  ^nglion 
thoracique  droit  sur  la  pression  dans  l'artère  pulmonaire  et  dans 
l'oreillette  gauche.  (Séries  d'expériences  de  1881,  1892  et  1891.) 

L'excilation  faible  (chiffre  10  bobine  induite  Gaifte 1 2  élémsnts  d'Arsonval;  résii- 
tance  dans  le  circuit  inductaurj  du  premier  ganglion  tboraciqoe  droit  Bépir« 
des  centrée  produit  l'élévation  de  la  pression  dans  la  branche  supérieure 
gauche  de  l'artère  pulmonaire  (Pr,  A.  p.),  explorée  avec  un  manomèlre  en  U 
chargé  d'oxaiate  de  eoude  et  la  chute  de  la  pression  dans  l'oreillette  gaucti* 
(,Pr.  Or.  g.),  explorée  de  la  même  manière  avec  nne  canule  flxée  à  l'aurieult. 
(Détail  d«3  eflïls  immédiats  et  conaicutif$  dans  le  texte.) 

l'oreillette  gauche;  mais,  presque  auBsitât,  la  tension  s'abaisse  dans  ce 
réservoir,  tandis  qu'elle  s'élève  notablement  dans  l'artère  pulmonaire 
{Flèches  divergeâtes,  W  2). 

Nous  avons  ici  déjà  l'indication  la  plus  nette  d'un  spasme  vasculalre 
du  poumon  :  le  premier  efTet  du  resserrement  des  vaisseaux  pulmonaires 
est  de  mettre  obstacle  à  l'écoulement  sanguin  au  travers  du  poumon  (d'oà 
rélévatioQ  de  la  pression  afférente),  mais  aussi  d'exprimer  une  certaine 
quantité  de  sang  dans  les  voies  eiïérenles  (d'oti  l'élévation  faible  et  pas- 
sagère de  la  pression  dans  l'oreillette  gauche);  nous  retrouverons  bientAt 
la  trace  de  ce  premier  effet  dans  la  pression  norlique.  I^  vaso-constric- 
lion  continuant  et  s'accentuant,  l'obstacli:  urtériel  pulmonaire  s'accuse 
par  l'élévation  très  notable  de  la  pression  ei'lérielle  pulmonaire  et  par  U 
dépression  dans  l'oreillclto  gauche.  Ces  deux  effets  opposés,  arrivés  k 
leur  maximum,  se  maintiennent  tant  que  dure  la  vaso-con striction,  fias. 
celle-ci  s'atténuant,  on  voit  {ilùclies  convergeâtes,  n'S)  les  deux  preuiODS 
d'amont  et  d'aval  regagner  graduellement  leur  niveau  primitif. 
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C'est,  en  somme,  une  eoarhe  vasfhmatrice  type  que  nous  offire  cetle 
expérience,  sans  que  Fintervention  perturbatrice  du  cœur  se  soit  mani- 
festée, grâce  au  peu  d*intensité  des  excitations  employées.  Celles-ci  ont 
suffî  à  mettre  en  jeu  pendant  une  quinzaine  de  secondes  Tappareil  vaso- 
constricteur  du  poumon  et  n'ont  pas  fait  sentir  leur  influence  sur  les 
appareils  cardiaques  toni-accélérateurs. 

g  II.  —  Résultats  de  rezploration  comparative  de  la  pression 
dans  Tartère  pulmonaire  et  dans  l'aorte. 

La  signification  de  Texpérience  qui  précède  permet  d'aborder 
l'analyse  des  eftets  moins  immédiats,  produits  par  Texcitation  des 
mêmes  filets  du  sympathique  sur  la  pression  dans  Taorte  examinée 
en  même  temps  que  la  pression  artérielle  pulmonaire  :  ici  l'interpo- 
sition du  ventricule  gauche,  qui  peut  intervenir  pour  modifier  la 
conséquence  de  la  vaso-constriction  pulmonaire,  rend,  dans  certains 
cas,  la  conclusion  moins  rigoureuse  et  soulève  une  objection  que 
nous  aurons  à  discuter. 

Cet  examen  comparatif  a  été  pratiqué  avec  le  plus  grand  soin  par 
Rose  Bradford  et  Dean  (loc,  cit.,  1889  et  1894)  ;  il  leur  a  fourni  des 
résultats  concluants.  Nous  Tavons  nous-même  pratiqué  dès  nos  premières 
recherches  (1879-1881)  et  dans  nos  expériences  récentes  (1892-1894),  en 
adaptant  à  l'artère  pulmonaire  un  manomètre  chargé  de  liquide  alcalin 
qui  transmet  ses  indications  par  l'air  à  un  tambour  enregistreur. 

Dans  la  figure  2,  empruntée  à  la  série  de  nos  expériences  do  1881,  on 
retrouve  les  mêmes  effets  vaso-constricteurs  pulmonaires  que  dans  le 
spécimen  précédent  :  Texcitation  centrifuge  d'un  nerf  cardio-pulmonaire 
du  premier  ganglion  thoracique  droit  élève  la  pression  dans  l'artère 
afférente  et,  au  début,  provoque  une  courte  augmentation  de  la  pression 
aortique  {flèche  ascendante  1)  :  c'est  le  môme  phénomène  que  celui  qui 
vient  d'être  noté  dans  la  pression  auriculaire  gauche  ;  il  tient  à  la  même 
cause,  à  l'expression  initiale  du  sang  pulmonaire  par  la  brusque  contraC' 
tion  des  vaisseaux. 

Puis  la  dépression  aortique  apparaît,  en  opposition  avec  l'élévation 
croissante  de  la  pression  dans  l'artère  pulmonaire  {flèche  divergente  2)  ; 
l'effet  s'accentue  au  point  de  provoquer  dans  l'aorte,  en  quatre-vingt-dix 
secondes  environ,  une  chute  considérable  de  135  à  70  millimètres  Hg  ; 
pendant  le  même  temps,  la  pression  ne  s'est  élevée  dans  l'aiijtère  pulmo- 
naire que  de  50  à  60  millimètres  de  sulfate  de  soude,  à  peine  5  ou  6  mil- 
limètres Hg.  On  a  quelque  peine  à  admettre  d'emblée  qu'un  effet  aortique 
aussi  marcpié  puisse  être  provoqué  par  une  vaso-contriction  pulmonaire 
à  peine  capable  d'élever  de  quelques  millimètres  Hg  la  pression  dans 
l'artère  afférente.  Cependant  il  faut  songer  avec  quelle  facilité  les  gros 
troncs  artériels  pulmonaires  se  laissent  distendre  et  peuvent  admettre 
d'énormes  quantités  de  sang  :  nous  en  aurons  une  preuve  trop  évidente 
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tations  du  sympathique.  Un  autre  point  a  noler  dans  cette  expérieitoe, 
c'est  que  le  coeur  n'a  subi  qu'un  elTel  accélérateur  presque  négligeable  et 
que  l'ainplitude  des  pulsations  artérielles  (courbes  sphygmoscopiques) 
s'est  accrue  aussi  bien  dans  l'artère  aortlque  où  ta  pression  s'abaissait 
que  dans  Is  branche  de  l'artère  pulmonaire  où  la  pression  s'élevait.  Nous 
aurons  à  tiier  parti  de  ces  remarques  à  propos  de  la  discussion  de  l'action 
différente  des  nerfs  excités  sur  les  deux  ventricules. 

Dans  la  figure  3,  fournie  par  une  expérience  récente  (S6  juin  1894),  «n 
retrouve,  coudensées  en  un  temps  plus  court,  les  réactions  de  sens 
inverse  détaillées  dans  l'exemple  précédent  :  l'excitation  d'une  branche 
descendante  du  ganglion  cervical  inférieur,  prolongée  huit  secondes, 
détermine  la  chute  rapide,  de  ISO  s  90  millimètres  Hg,  de  la-preesifMi 


Pig.  3.  —  Effets  de  l'excitation  centrifuge  d'une  branche  descendante  du 
ganglion  cervical  inférieur  sur  les  pressions  artérielles  pulmonaire  et 
aortique. 

L'eicilalion  d«  ca  nerf  produit  la  même  divei^nce  des  preesiODs  que  cell*  de 
l'excitation  des  branches  directes  du  premier  ganglion  thoracique  :  chute  de 
la  pression  aortiqua  (Hg.  U.  FénioraU)^  précédée  de  Is  légère  élévation  1  : 
(ugmenlalion  de  la  pression  artérielle  pulmonaire  (Oxa/.  Soude  Art.  P.). 
L'augmentation  du  volume  du  poumon  (VoLPoamoa  gaitcbo)  est  passive  et 
sait  la  courbe  de  la  preesion  artérielle  pulmonaire. 

aortique,  chute  précédée  de  la  légère  élévation  initiale  {/lèche  1)  déjà 
signalée;  en  même  temps,  la  pression  augmente  dans  l'artère  pulmonaire 
{Sèches  convergentes  2).  A  la  suite  de  ce  double  effet,  indice  dune  vaso- 
constriction pulmonaire,  les  deux  pressions  divergent  {Sèches  3),  la 
pression  aortique  remontant,  la  pression  pulmonaire  redescendant  ;  cet 
écart  témoigne  du  relâchement  des  vaisseaux  du  poumon,  consécutif  û 
leur  resserrement,  C'esi,  sous  une  autre  forme,  la  répétition  de  l'expé- 
rience de  la  figure  1,  dans  laquelle  la  pression  s'abaissait  dans  l'oreillette 
gauche  cl  s'élevait  dans  l'aorte.  Mais  ici  apparaît  un  élément  nouveau, 
l'accéléra  lion  du  cœur,  dont  nous  aurons  à  discuter  l'impoi^nce  et  la 
signification  et  qui  résulte,  comme  la  vaso-constriclion  du  poumon,  de 
l'excLlation  centrifuge  des  nerfs  sympathiques.  On  voit  aussi,  dans  le 
même  spécimen,  une  courbe  volumctrique  pulmonaire  qui  épouie  les 
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dans  Fartère  pulmonaire. (^écA&s  n^  2)  ;  puis,  Ifis  vaisseaux  du  poumon 
se  relâchant,  la  pression  remonte  dans  Taorte  et  redescend  dans  Tartère 
pulmonaire  (flèches  n?  3),  la  reprise  de  pression  dans  Toretllette  gauche 
est  lente  à  se  produire,  Févacuation  des  cavités  gauches  étant  très  active, 
comme  le  montre  Thypertension  aortique. 

Dans  cette  exploration,  la  pression  artérielle  pulmonaire  a  été  enre- 
gistrée avec  le  manomètre  à  mercure,  pour  préciser  la  valeur  compara? 
tive  de  Télévation  maxima  qui  s'y  produit  et  de  l'abaissement  simultané 
de  la  pression  aortique  ;  on  peut  voir  que,  en  regard  d'une  dépression 
de  i6  millimètres  dans  Taorte,  une  élévation  de  3™™,&  Hg  8>8t  produite 
dans  Tartère  pulmonaire  ;  en  d'autres  termes,  la  valeur  manométrique  de 
reffét  constricteur  pulmonaire  se  fait  très  peu  sentir  dans  les  voies  affé- 
rentes, sans  doute  à  cause  de  la  grande  laxit^  des  troncs  artériels  ))ûlmo- 
naires,  comme  nous  l'avons  déjà  noté.  Il  faut  également  remarquer  ici 
que  le  phénomène  initial  de  surélévation  de  la  pression  aortique  (flèche 
n®  1)  ne  se  retrouve  pas  dans  l'oreillette  gauche,  ce  qui  |>3rait  montrer 
qu'il  s'agit  d'une  influence  ventriculaire,  dissociée  de  l'acte  mécanique 
d'expression  du  sang  pulmonaire  déjà  indiqué.  Mais  le  fait  principal  de 
la  vaso-constriction  pulmonaire  se  traduisant  par  les  variations  des 
pressions  aortique,  auriculaire  gauche  et  artérielle  pulmonaire,  se  dégage 
nettement  de  cette  expérience,  comme  de  celles  qui  précèdent. 

S  IV.  —  Effets  comparatifs  de  rezcitation  des  filets  sympathiques  sur  la 
pression  dans  l'aorte  et  dans  le  ventricule  droit. 

D'après  les  résultats  positifs  fournis  par  Texamen  de  la  pression, 
non  seulement  au  voisinage  immédiat  dé  la  région  vascuiaire  qui  se 
contracte,  mais  à  une  distance  assez  grande  en  aval  de  cette  région, 
on  est  amené  à  se  demander  si  la  pression  intra-ventriculaire  droite 
ne  traduirait  pas  Teffet  rétrograde  de  Tobstacle  intra-pulmonaire. 

L'expérience,  telle  que  je  l'ai  pratiquée  en  1878,  a  bien  montré,  comme 
l'indique  la  figure  5,  qu'en  effet,  la  pression  ventriculaire  droite  s'élève 
pendant  que  fa  pression  aortique  s'abaisse,  mais  rien  ne  prçuve  q^ue 
l'effet  observé  sur  le  ventricule  droit  n'est  pas  la  cous^quence  de  l'exci- 
tation directe  des  nerfs  accélérateurs  contenus  dans  le  cordon  sympathique 
excité  :  toutes  les  présomptions,  au  contraire,  sont  favorables  à  cette 
hypothèse.  C'est  en  présence  de  semblables  résultats  que  les  partisap^ 
de  l'action  inverse  du  sympathique  sur  les  deux  ventricules,  action  ren- 
forçante sur  le  ventricule  droit  avec  effet  presseur  artériel  pulmonaire, 
action  déprimante  sur  le  ventricule  gauche  avec  effet  dépresseur  aortique, 
pourraient  donner  carrière  à  leur  critique  de  l'efiet  vaso-contricteur 
pulmonaire  du  sympathique  ;  nous  aurons  à  faire  justice  de  semblables 
assertions,  mais  il  est  clair  que  des  expériences  comme  celle  qui  précède 
sont  insuffisantes  à  démontrer  la  présence,  de  vaso-moteurs  pulmonaires 
dans  les  nerfs  excités. 

Il  n*y  a  pas  non  plus  de  certitude  suffisante  dans  le  procédé-que  j'ai 
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indiqué  eD  ISSB'.  Ce  p.rocédé  consiste  à  comparer  la  valeur  <ieB  nSu 
jugulaires  produits  par  une  légère  inaufSaance  tricuspidieoue  préikUe, 
à  l'état  de  repoa  et  sous  rinHuence  de  l'excitalioD  de»  nerfs  que  lu 
expériences  précédentes  démonlrent  comme  nerfs  vaso-ooDStriclenn  dn 
poumon.  Les  mêmes  nerfs  renferment  aussi  des  Rlets  cardio-accélén- 
teurs  ;  il  est  dès  lors  possible  que  les  reflux  jugulaires  s'exagèreal,  noa 
point  seulement  à  cause  de  l'augmentation  de  la  résistance  apportée* 
l'évacuation  du  ventricule  droit  par  le  spasme  des  vaisseaux  da  poomon, 
mais  auBsi  à  cause  de  l'exagération  d'activité  de  ce  ventricule. 

Ces  tentatives  qui  avaient  pour  but  d'éviter  l'ouverture  du  thoru 
restent  dope  passibles  du  même  reproche,  malgré  la  précaution  prise  de 


Fig.  5.  —  Effets  comparati/s  de  l'excitation  centrif\ige  des  nerfs  cardift- 

pulmonaires  du  premier  ninglion  thoracique  gauche  sur  les  pressions 

ventriculaire  droite  el  aor tique. 
L'excitalioD  provoque  la  dépresaioii  dans  l'aorte   {Spbygm.  Fémortle)  el  l'ing- 

menlalioD  de  la  preseion  dans  te  ventricule  droit  avec   accéléralion  des  pnl- 

•aliona  (Discuasion  daaa  le  lexle.] 

donner  d'abord  au  cœur  son  maximum  de  fréquence  el  d'activité  par  la 
section  des  deux  pneumogaslriques,  ou  de  le  soustraire  dans  la  mesura 
du  possible  à  l'influence  nerveuse  par  une  forte  atropinisation  préalable 
du  sujet. 

L'augmentation  de  la  pression  dans  le  ventricule  droit  sous  l'inDuence 
des  nerfs  cardio-pulmonaires  n'a  pas  une  signification  plus  précise  que 
l'augmenlalion  de  la  pression  dons  l'artère  pulmonaire,  lelle  que  l'a 
observée  M.  Morel  avec  H,  Arloing  enl8T9*,  sous  t'influence  des  excita- 
tions réflexes  d'origine  viscérale  :  la  critique  des  résultats  de  ces  expéri- 
mentateurs a  été  faite  par  nous  dans  notre  étude  sur  tes  cardiopathiei 
réflexes  (L.  C,  ISSO)  ;  nous  taisions  remarquer  alors  que  i'observalioo  de 


*  PftiNçoia-FHANCS,  Soc.  de  biol.,  t"  décembre  1888;  o 
Inédite  et  rèaai&ëe  en  1889  dans  un  mimoire  aar  les  rAOexea  d'origine  naatk 
[Arvb.  dû  pbyaiol.,  1889,  p.  5G6)  el  dioa  un  autre  mémoire  aur  ka  pU«x*i 
d'origine  aortique  {Arcb.  de  pbyaiol.,  1880,  p.  5t9). 

*  HoMi;.,  Pathoginie  dai  Uaioaa  du  cœur  droit  {Thèse  </«cl.,  Lyon,  1ST9). 
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Télévation  de  la  pression  daos  Tartère  pulmonaire  ne  démontre  pas  la 
production  d'un  spasme  réflexe  des  vaisseaux  du  poumon  et  laisse  entière 
la  question  essentielle  du  point  de  départ  cardiaque  ou  vaso-moteur  de  la 
réaction  observée  ;  la  même  critique  a  été  formulée  en  1892  par  M.  V.  Hen- 
riquez  qui  a  exécuté  ses  recherches  dans  le  même  laboratoire  et  sous  la 
direction  de  M.  Arloing. 

Mais  nous  avons,  pour  nous  renseigner  sur  Faction  vaso-motrice  pul- 
monaire du  sympathique,  des  documents  plus  complets  fournis  par  les 
expériences  comparatives  exposées  plus  haut;  celles-ci  ne  nous  parais- 
sent laisser  aucune  prise  à  la  critique  et  leur  intérêt  ^ous  a  engagé  à 
rappeler  la  part  qui  nous  revient  dans  la  démonstration  des  vaso-moteurs 
pulmonaires  ;  ce  qui  ne  nous  empêche  nullement  de  reconnaître  le  grand 
intérêt  des  travaux  plus  récents,  notamment  de  ceux  de  MM.  Rose  Brad- 
ford  et  Dean. 

S  V.  —  Application  de  la  méthode  volniiaétriqiie  à  la  repherche  des  vaso- 
moteurs  pnlmonairos.  Rectification  du  paradoxe  volnmétrique. 

Malgré  la  précision  des  résultats  obtenus  dans  l'exploration  com- 
binée des  pressions  en  amont  et  en  aval  du  tissu  pulmonaire  (voy. 
§  I,  II,  ni),  nous  avohs  cherché  à  réaliser,  depuis  bien  des  années 
déjà,  l'application  au  poumon  des  procédés  volumétriques  dont  on 
a  si  bien  tiré  parti  pour  l'étude  des  influences  vaso-motrices  dans 
nombre  d'autres  organes.  Plusieurs  appareils  ont  été  construits  dans 
ce  but;  j'ai  donné  de  ces  tentatives  quelques  indications  dans 
divers  mémoires,  mais  sans  y  insister  autrement,  me  réservant  d'y 
revenir  à  propos  des  vaso-moteurs  du  poumon. 

Notre  premier  appareil,  construit  en  1892  par  le  D^  Bay,  rappelait  Ton- 
comètre  rénal  et  splénique  de  Ch.  Roy  et  fonctionnait  par  les  variations 
de  pression  que  les  changements  de  volume  du  poumon  imprimaient  à  la 
masse  d*air  qu'il  contenait;  cet  appareil  d'une  application  difficile  au 
niveau  du  hile  du  lobe  de  poumon  introduit  dans  sa  cavité,  a  été  remplacé 
depuis  deux  ans  par  les  valves  élastiques  que  MM.  L.  Haillon  et  Ch.  Comte 
emploient  dans  leurs  expériences  sur  les  doigts  chez  Thomme  :  ces  doubles 
valves,  qui  reçoivent  dans  leur  intervalle  un  lobe  de  poumon  sans  né- 
cessiter de  manipulations  compliquées,  peuvent  être  appliquées  compara- 
tivement aux  deux  poumons;  elles  donnent  d'excellents  résultats  dans 
toutes  les  expériences  où  un  seul  facteur  intervient  pour  produire  une 
modification  circulatoire  pulmonaire  :  l'arrêt  du  cœur,  la  compression  des 
vaisseaux,  par  exemple  (ûg.  6).  Mais  quand  deux  influences  simultanées  de 
sens  contraire  se  font  sentir,  le  volume  du  poumon  obéit  à  la  plus  im- 
portante et  l'autre  reste  dissimulée  :  c'est  précisément  ce  qui  arrive  avec 
les  nerfs  cardio-pulmonaires  du  sympathique.  Ces  nerfs,  tout  en  faisant 
resserrer  les  vaisseaux  du  poumon,  agissent  sur  le  cœur  dont  Us  ren- 
forcent Taction  :  Us  provoquent,  en  raison   de  cette  double  influence 
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vastMDOtrice  et  cardiaque,  une  augmeolatioa  Dotab)«  de  la  pression  ulé 
rielle  pulmonaire  et  surtout  une  grande  augmentation  de  volume  dw 


Fig.  6.  —  EfTela  de  la  compression  complète  de  la  bifurcation  gauche  dt 
l'artère  pulmonaire  sur  le  volume  du  lobe  supérieur  du  poumou  gauche 
soumis  à  l'eiLpIoraltoo  oncographique. 

La  compreasioD.  commencée  en  C,  brusquement  suspendue  en  D,  ol  partét 
d'emblée  jusqu'à  l'occlusion  complète,  produit  ValTai^Bement  rapide  dnvalQBK 
du  poumon  (Vol.  Loba  sap.  Poumon  g.).  Les  petites  pulsations  qui  peraislMt 
aoDt  dues  i  roreillelte  gauclie,  comme  le  montrent  d'autres  expériences. 

troncs  si  extensibles  qui  plongent  dans  le  lobe  exploré.  L'appareil  volU' 
métrique  traduit  ce  dernier  effet  à  l'exclusion  de  l'effet  vaso-constricteur. 


Fig.  7.  —  Paradoxe  vulumélrique  pulmonaire  rectifié  par  l'exploration 
simultanée  des  variations  de  la  pression  eu  amoot  et  en  aval  dv 
poumon. 

L'excitation  des  nerfs  vaso-constricteurs  pulmonaires  du  premier  ganglion  Iho- 
raeique  gauche  qui  produit  l'élévation  de  la  pression  dans  l'aritre  putmoniin 
{Pr.  Art.  F.  Ox.  S.)  et  la  dépression  dus  l'oreilUtte  gawclie  (Pr.  Or.  0.  Oi.  S.) 
détermine  l'augmentation  du  volume  du  poumon  (l^o/.  Poumon  $.).€«  riaiill*! 
paradoxal  a'explique  par  l'effet  volumétrique  d«  la  grande  dilatation  des  tranci 
artérielB  pulmonaires  qui  prédomine  sur  te  retrait  des  petits  v«lia«ivx 
{Déinila  dtas  I»  texte.) 

La  figure  1  empruntée  à  une  expérience  de  cours  du  14  avril  1804,  Smt- 
oit  à  la  fois  l'iadication  du  paradoxe  volwaélriqae  et  son  explication.  Op 
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•y  voit  une  excitation  faible  du  ganglion  premier  thoracique  gauche  pro> 
■duire  d'une  part  les  réactions  artérielle  pulmonaire  et  auriculaire  gauche 
caractéristiques  de  la  vasoconstriction  directe,  d'autre  part,  Taugmenta- 
tion  de  volume  du  poumon. qui  épouse  fidèlement  le  courbe  de  la  tension 
artérielle  pulmonaire  {flèches  a5ce/?(fa0/i$5:l).  Déjà  la. figure  3  nous  avait 
donné  un  spécimen  identique  de  ces  ei!etscpntradictoires.  Dans  ces  deux 
exemples,  on  constate,  de  plus,  que,  quand  reflet  vaso-constricteur  s'at- 
ténuant  permet  à  la  pression  auriculaire  gauche  de  remonter  et  à  la  pres- 
sion artérielle  pulmonaire  de  redescendre,  le  volume  du  ;  poumon  dimi- 
nue comme  le  fait  la  tension  do  Tartère  {flèches  descendantes  2). 

Toute  incertitude  disparaît  donc  en  présence  de  cette  rectification.  Nous 
acquérons  la  preuve  que  le  procédé  volumétrique  peut  induire  en  erreur 
quand  on  l'applique  à  un  organe  dont  les  artèi'es  sont  capables  de  subir 
une  forte  dilatation  par  distension  ;  l'augmentation  de  volume  ainsi  déter- 
minée peut  masquer  la  réaction  vaso-constrictive  et  il  faut  des  témoi- 
gnages aussi  irrécusables  que  la  divergence  des  pressions  en  amont  et 
en  aval  du  tissu  vasculaire  resserré  pour  établir  la  réalité  de  la  vaso- 
constriction. 

§  VI.  —  Action  vaso-constritive  pulmonaire  unilatérale  du  sympathique. 

Malgré  la  cause  d'erreur  qu'il  comporte,  le  prooédé  volumétrique 
peut  cependant  être  utilisé  dans  la  recherche,  fort  difficile  avec  les 
autres  moyens  d'analyse,  de  l'action  vaso-constrictive  uni  ou  bi- 
latérale du  sympathique  :  aucune  des  expériences  précédentes  ne 
nous  a  renseigné  sur  ce  point  essentiel. 

Nous  avons  vu  l'excitation  des  filets  du  sympathique  du  côté  droit  ou 
du- côté  gauche  produire  dans  le. poumon  une  vaso-eonstrictipn  suffisante 
pour  élever  la  pression  dans  l'artère  pulmonaire  et  dans  le  cœur  droit, 
pour  faire  baisser  la  pression  dans  l'oreillette  gauche  et  dans  l'aorte  ; 
mais  nous  ne  savons  pas  si  cet  efiet  vaso-constricteur  s'étend  aux  déUx 
poumons  ou  n'en  afiecte  qu'un  seul.  J'avais  cherché  autrefois  à  trancher 
cette  question  par  l'exploration  comparative  de  la  pression  en  àmont 
(branche  artérielle)  et  aval  (branche  veineuse)  d'un  lobe  pulmonaire  de 
chaque  côté.  Ces  quatre  explorations  manométriques  sont  difficiles  à 
conduire  de  front  et  ne  donnent  que  des  indications  réduites  en  raison 
du  peu  d'importance  mécanique  des  effets  vasculaires  ainsi  limités.  Mes 
tentatives  n'avaient  pas  donné  de  résultat  assez  précis  pour  que  j'aie  cru 
devoir  en  parler.  J'avais  aussi  comparé  la  valeur  de  l'effet  manométrique 
artériel  et  auriculaire  de  deux  excitations  successives,  l'une  ne  mettant 
en  jeu  que  les  filets  sympathiques  d'un  côté,  l'autre  s'adressent  simulta- 
nément, au  moyen  d*électrodes  bifurquées,  aux  filets  sympathiques  des 
deux  côtés.  Souvent  j'avais  obtenu,  en  effet,  des  effets  mécaniques  plus 
notables  dans  ce  dernier  cas  ;  mais  l'inconstance  des  résultats,  due  sans 
doute  à  la  variabilité  de  la  réplétion  préalable  des  vaisseaux  pulmonaires, 
m'avait  encore  laissé  indécis. 

ArCH.  DB  PHTS.,  5*  8KRIE.  —  VU,  49 
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L'exploralion  simultanée  d'un  lobe  du  poumon  droit  et  d'onloteili 
poumon  gauche  me  parait  tranober  la  question  et  montrer  que  te  sfiift- 
Ihique  d'un  côté  u'agil  que  sur  les  vaisseaux  du  poumon  correspoiulut, 
ou  du  moins  agit  sur  eux  d'une  fa^on  prédominante. 

8'i)  est  acquis,  ainsi  que  j'ai  chercbé  À  l'établir  tout  k  l'heore,  qu 
l'augmentation  de  volume  du  poumon  résulte  de  le  prépondérance  àe  k 
dilatation  des  gros  troncs  sur  le  retrait  actif-du  tissu  vasculaire,  on  pml 
s'attendre  k  voir  le  phénomène  plus  accentué  du  cAté  où  l'eSet  cardia^ 
ne  sera  pas  atténué  par  l'effet  vaso-constricteur.  Lie  coeur  sollicité  kiut 
activité  plus  grande,  quel  que  soit  le  c6té  du  sympathique  qu'on  mhumUi 
à  l'excitation,  projette  ses  ondées  avec  la  même  énergie  daneleadni 


Pig.  8.  —  Application  du  procédé  volumétrique  à  la  recherehe  de  l'ictioD 
vaso-con strie live  pulmonaire  uni-oubi-latérale  du  sympathique. 

L»  peamou  correspondant  au  cAlé  eiciié  du  sympitbique  résiste  davtoug*  1  h 
diateaiioD  produits  par  l'excia  d'tctioD  du  cœur  el  par  la  dilatalioa  dw  Inta 
«rUrieli  palmoDiirea.  Lea  courbes  A  tnoolreDt  celle  dilKrenee  (tm  reiâ' 
t«,tion  eenlrituge  dea  nerfs  cardio-palmonairea  du  cCte  g»uehe  :  le  roluiM  d« 
poumon  gancbe  aabil  une  augmeaUtion  basn'coup  moindre  que  le  volomt  1* 
poumon  droit.  La  réciproque  est  établie  par  la  courba  B. 

poumons  et  distend  au  même  degré  les  branches  artérielles  du  poumoa 
droit  et  du  poumon  gauche.  L'augmentation  de  volume  sera,  dès  Ion, 
identique  âe  part  et  d'autre.  Mais  si,  dans  l'un  des  deux  poumons,  ioter 
vient  uns  cause  de  retrait  comme  une  action  vaso-constrictive  limitéeei 
poumon  qui  correspond  au  sympathique  excité,  on  peut  prévoir  que  àt 
oe  cAté  l'effet  cardiaque  se  fera  moins  fortetnent  sentir  sur  l'appareil 
volumétrique,  le  tissu  résistant  davantage.  C'est  en  effet  ce  qui  s'obserrs- 
L'expérience  comparative  montre  que  le  poumon  gauche  résiste  i  1* 
poussée  cardiaque  quand  c'est  le  sympathique  thoracique  gauche  qui  tt 
excité,  le  poumon  droit  se  laissant  passivement  distendre  ;  et  réciproqnr 
ment  [âg.  8).  Dans  cette  figure,  fournie  par  une  expérience  du  8  dé- 
cembre 1893,  nous  constatons  l'invereion  des  effets  auivant  que  l'excita- 
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tien  porte  sur  le  premier  ganglioa  thoracique  gauche  (tracés  Â)  ou  sur  le 
ganglion  premier  thoraci  ]ue  droit  (tracés  B) .  Les  deux  ganglions  avaient 
été  au  préalable  isolés  de  leurs  connexions  avec  les  centres  par  la  sec- 
tion des  rameaux  communiquants  et  du  cordon  thoracique  correspondant; 
les  vaisseaux  pulmonaires  se  trouvaient  donc,  au  moment  de  Texcitation 
dans  des  conditions  semblables.  Il  semble  dès  lors  que  TefTet  vaso-moteur 
du  sympathique  d*un  côté  se  limite  au  poumon  de  ce  côté,  ou  tout  au 
moins  prédomine  notablement,  résultat  qu'on  ne  pouvait  affirmer  a  priori, 
en  raison  des  associations  médianes  et  des  entrecroisements  possibles 
des  deux  sympathiques  droit  et  gauche  au  niveau  du  plexus  cardio-pul- 
monaire ^. 

*  La  topographie  des  vaso-molcurs  pulmonaires  fournis  par  le  sympathique 
et  la  discussion  des  objections  faites  à  l'innervation  vaso-motrice  du  poumon, 
font  l'objet  d'un  second  mémoire  inséré  dans  le  pt'ésenl  numéro  des  Archives. 
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SUR  LES  CONTRACTIONS  RYTHmQUBS  DBS  MBMBRBS 

SYNCHRONES    AUX    OSCILLATIONS    DE    LA    PRESSION     ARTiRIILtl 

Par  M.  E.  WERTNEIMER 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  d#  Lille.) 


1*  A  roccasion  de  recherches  sur  les  changements  de  volume  des 
membres^  j'ai,  chez  un  chien  curarisé,  enregistré  le  tracé  que  repfo- 
duit  la  figure  1.  La  pression  artérielle  était  inscrite  dans  la  îétaonk 
gauche  au  moyen  du  manomètre  métallique  de  Marey,  et  la  courbe 
volumétrique  du  membre  postérieur  droit  par  le  procédé  des  ballons 
élastiques  conjugués. 

La  pression  présente,  à  un  moment  donné,  de  grandes  oscillations 
spontanées.  Sur  le  tracé  pléthysmographique  (CPPd),  outre  les  mo- 
difications de  volume  sur  lesquelles  il  n'y  a  pas  lieu  de  8*arrétOT  et 
les  petites  ondulations  dues  à  la  respiration  artificielle,  on  aperçoit 
aux  points  S,  S'  et  8''  trois  saillies.  Ces  élévations  brusques  sont 
dues,  comme  on  Ta  constaté  directement,  à  de  faibles  secousses  mus- 
culaires du  membre  enfermé  dans  l'appareil,  la  curarisation  n'étant 
pas  absolument  parfaite.  On  voit  que  ces  secousses  se  produisent 
chaque  fois  au  moment  où  la  pression  artérielle  arrive  à  son  maxi- 
mum. Pour  juger  de  leur  signification,  il  nous  faut  rappeler  briève- 
ment ce  que  Ton  sait  des  relations  entre  les  contractions  des  pattes 
et  les  oscillations  de  la  pression  artérielle. 

2'  Dans  certains  cas,  ces  relations  sont  des  plus  simples.  Les  mou- 
vements des  membres  suivent  le  rythme  de  la  respiration  qui,  à  son 
tour,  tient  sous  sa  dépendance  les  modifications  circulatoires.  Cette 
association  peut  se  rencontrer  dans  des  conditions  diverses,  même 
chez  l'animal  normal,  par  exemple  chez  le  chien  qui,  attaché  sur  It 
table  d'opération,  respire  avec  effort  (Hering),  chez  celui  qui  fris- 


COfïtflACTlOKS    HYTMMIQUes    DES   UEHUREb. 


il 


762  E.   WERTHEIMER. 

sonne  (Richet),  chez  Thomme  endormi  dont  les  fléchisseurs  des  doigts 
se  contractent  parfois  d'une  façon  rythmique  avec  les  muscles  inspi- 
rateurs (Mosso). 

Des  mouvements  de  ce  genre,  relativement  fréquents,  sont  ceui 
qui  s'observent  chez  les  animaux  incomplètement  curarisés.  Ce  soitf 
ceux  qui  nous  intéressent  particulièrement,  parce  qu'ils  ont  précisé- 
ment servi  à  Hering  à  démontrer  que  les  courbes  vaso-motrices 
signalées  par  Traube  sont  subordonnées  à  des  variations  r^'thmiques 
dans  l'activité  des  centres  respiratoires  *. 

En  eflet,  lorsque  chez  un  chien  arrivé  à  la  limite  de  la  curgrisation 
et  dont  les  pneumogastriques  sont  coupés,  on  arrête  la  respiration 
artificielle,  on  voit  quelquefois  les  mouvements  respiratoires  avortés, 
que  l'animal  arrive  encore  à  exécuter  spontanément,  s'accompagner 
régulièrement  de  secousses  dans  les  membres,  en  même  temps  que 
s'inscrivent  les  oscillations  de  la  pression.  Plus  tard,  lorsque  la  cura- 
risation  est  plus  complète,  les  contractions  des  muscles  respirateurs 
cessent  à  leur  tour  ;  mais  il  peut  se  faire  que  les  secousses  rythmiques 
des  pattes  persistent  pendant  quelque  temps,  toujours  synchrones 
aux  courbes  de  la  pression, et  qu'elles  restent  ainsi  seules  à  indiquer 
les  rapports  de  ces  dernières  avec  les  impulsions  parties  des  centres 
respiratoires. 

Dans  un  de  ces  cas,  Hering  a  cherché  à  établir  d'une  façon  plus 
précise  les  relation^  de  ces  mouvements  avec  les  courbes  de  pression, 
et  inscrivant  au  moyen  d'un  signal  électrique  le  moment  où  ils  se 
produisaient,  il  a  vu  que  la  secousse  de  la  patte  coïncidait  toujours, 
sans  exception,  avec  la  période  descendante  de  l'ondulation,  quoiqu'è 
un  moment  variable  de  cette  période.  Mais  comme,  d'autre  part,  il 
avait  omis  de  noter  préalablement,  alors  que  des  mouvements  res- 
piratoires spontanés  se  manifestaient  encore,  si  la  secousse  répondait 
à  l'inspiration  ou  à'  l'expiration,  il  a  laissé  indécise  la  question  de 
savoir  à  quelle  phase  de  la  respiration  la  pression  monte,  à  quelle 
phase  elle  s'abaisse.  Ce  point  a  été  élucidé  depuis  lors  par  les  expé- 
riences de  Frédéricq,  qui  a  montré  qu'à  l'inspiration  correspond  le 
mininmm  d'activité  du  centre  vaso-constricteur,  c'est-à-dire  l'abais- 
sement de  pression,  et  à  l'expiration  le  maximum  d'activité  de  ce 
centre,  c'est-à-dire  l'ascension  de  la  courbe  •.  D'où  Ton  peut  conclure 
indirectement  que  les  secousses  de  la  patte  observées  par  Hering 
avaient  lieu  à  l'inspiration. 

Comme  ce  physiologiste  n'avait  fait  cette  constatation  que  dans 


'  Ûb.    Athembewegungen    des    Gefasssystems   {Sitzungsber,    d,    Akad,  m 
Wien,  1869,  t.  LX,  p.  a44). 
•  Arcb.  de  bioL,  1882,  p.  55. 
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une  seule  expérience,  j'ai  recherché  incidemment  si  c'était  là  le  cas 
habituel.  Seulement  J'ai  laissé  les  pneumogastriques  intacts,  de  telle 
sorte  que  j'enregistrais  ainsi  la  concordance  des  contractions  ryth- 
miques de  1b  patte  non  plus  avec  les  variations  respiratoires  du 
centre  vaso-moteur,  comme  Hering,  mais  avec  celles  du  centre  mo- 
dérateur du  cœur.  Je  rappelle  que,  dans  le  cas  d'intégrité  des  nerfs 
vagues,  c'est  à  l'inspiration  que  correspond  alors  l'augmentation  de 
pression  due  à  l'accélération  des  battements  cardiaques. 

La  Agure  2  a  été  recueillie  dans  ces  conditions  :  l'animal  ayant  été 
curarisé  à  la  limite,  on  arrête  momentanément  la  respiration  artifl- 
cielle  :  des  mouvements  respiratoires  spontanés,  très  faibles,  qu'on 


~  P.A.l-.,  preBsioQ  dans  l'arlèra  KmorBle;  C.P.  P.,  contractioDR 
rythmiques  dans  la  palte  postérieure. 


n'a  pas  inscrits,  se  produisent  encore.  Pour  enregistrer  les  secousses 
rythmiques  du  membre  postérieur,  on  a  simplement  flxé  dans  le 
muscle  gastrocnëmien  un  crochet  qu'on  a  relié  à  un  myographe  à 
transmission.  On  voit  que  chaque  contraction  de  la  patte  tombe 
régulièrement  en  pleine  phase  d'accélération  du  cœur,  ou  phaae 
d'impulsion  inspiratoire.  Cette  observation  concorde  donc  entière- 
ment avec  celle  de  Hering  :  si,  en  effet,  on  coupait  les  deux  pneumo- 
gastriques, on  verrait,  comme  dans  le  tracé  de  Hering,  avec  l'indi- 
cation de  chaque  secousse,  la  pression  baisser  périodiquement.  J'aj 
répété  quatre  fois  l'expérience  avec  le  même  résultat  ;  la  figure  3  en 
donne  un  autre  exemple.  Dans  un  cinquième  cas,  les  secousses  de  la 
patte  précédaient  quelque  peu  l'augmeatation  de  pression  ;  mais  elles 
n'en  étaient  pas  moins  liées,  très  probablement,  à  l'inspiration,  car 
il  arrive  assez  souvent  que  l'accélération  du  cœur  est  plus  ou  moins 
en  retard  sur  l'impulsion  inspiratoire,  surtout  .quand  la  tonicité  du 
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centre  modérateur  est  surexcitée,  comme  dans  ces  conditions,  pir 
l'asphyxie. 

On  ne  saurait  assurer  cependant  que  les  secousses  des  psUes  ne 
puissent,  dans  certains  cas,  concorder  avec  l'expiration.  II  semMenil 
même  que,  pour  les  muscles  de  l'extrémité  postérieure,  ce  dûlHre 
la  règle,  du  moins  quand  l'expiration  est  active,  en  raison  des  rap- 
ports de  voisinage  de  leurs  noyaux  moteurs  avec  les  centres  médul- 
laires des  mnscles  expirateurs.  11  y  aurait  quelque  intérêt  à  étodier 
plus  complètement  cette  association  des  contractions  des  musfies 


Fig.  3.  —  Même  I^gf^nde  que  la  figure  8. 

des  membres,  tant  des  antérieurs  que  des  postérieurs,  avec  les  mou- 
vements respiratoires  ;  mais  la  question  de  leur  synchronisme  exact 
avec  les  courbes  de  pression  a  perdu  de  son  importance,  puisque 
des  méthode:>  plus  sûres  ont  permis  de  déterminer  la  concordance 
des  phases  d'activité  du  centre  respiratoire  avec  les  centres  voisins. 
3"  Les  secousses  rythmiques  des  pattns,  dont  il  me  reste  à  parler, 
celles  qui  se  sont  inscrites  sur  le  tracé  de  la  figure  i ,  ne  sont  nulle- 
ment de  môme'  ordre  que  colles  dont  il  vient  d'être  question.  En  effet, 
les  variations  de  pression  qu'on  remarque  sur  cette  figure  sont  elles- 
mêmes  différentes  de  celles  qui  nous  ont  occupé.  Il  est  clair  qu'elles 
ne  dépendent  pas  des  variations  respiratoires  du  rythme  du  c«eur, 
puisque  celui-ci  conserve  partout  son  uniformité.  Mais  ce  ne  sont  pas 
davantage  les  courbes  décrites  par  Traube  et  que  Hering  a  appelées 
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si  justement  les  oscillations  respiratoires  de  l'appareil  vaso-moteur. 
Pour  peu  qu'on  soit  familiarisé  avec  la  physionomie  de  ces  dernières, 
il  est  facile  de  reconnaître  que  les  ondulations  de  la  figure  1  n'ont 
pas  la  périodicité  régulière  des  courbes  de  Traube-Hering  ;  que, 
d*autre  part,  elles  sont  beaucoup  plus  allongées  et  qu'elles  corres- 
pondraient non  pas  à  une,  mais  à  plusieurs  impulsions  respiratoires. 
Elles  sont,  en  effet,  l'expression  de  l'activité  spontanée  du  centre 
vaso-moteur,  spontanée  en  ce  sens  qu'elle  n'est  pas  ici  subordonnée 
au  fonctionnement  du  centre  respiratoire.  Frédéricq  a  proposé,  pour 
les  distinguer  de  celles  de  Traube-Hering,  de  les  désigner  sous  le 
nom  d'ondulations  de  Sigmund  Mayer,  du  nom  du  physiologiste  qui 
les  a  bien  étudiées  ^ 

J'ai  voulu  faire  remarquer  qu'elles  peuvent,  elles  aussi,  s'accom- 
pagner de  secousses  rythmiques  des  pattes.  Mais,  dans  les  cas  des 
courbes  de  Tpaube-Herinjg,  c'est  la  stimulation  partie  des  centres 
respiratoires  qui  se  propage  aux  muscles  des  extrémités,  et  il  n'y  a 
qu'une  relation  indirecte  entre  les  mouvements  de  ces  derniers  et 
les  variations  circulatoires.  Quand  il  s*agit  d'ondulations  spontanées, 
comme  celles  de  la  figure  1,  c'est,  au  contraire,  l'excitation  des 
centres  vaso-moteurs  qui  se  transmet  directement,  avec  le  rytihme  qui 
lui  est  propre,  aux  noyaux  moteurs  des  muscles  des  membres.  Il  est 
à  noter  aussi  que  les  secousses  dont  ceux-ci  sont  animés  se  pro- 
duisent ici  au  moment  où  la  stimulation  des  centres  vaso-constric- 
teurs arrive  à  son  maximum,  tandis  que  c'est  tout  le  contraire  dans 
l'expérience  rapportée  par  Hering.  Epfln  la  coïncidence  de  ces  con,- 
tractions  rythmiques  avec  les  ondulations  de  la  pression  prouve  que 
cellesK^i  ont  leur  origine  dans  une  excitation  des  centres  vaso-moteurs 
cérébro-spinaux  et  non  des  centres  périphériques. 

*  Trêvêux  du  l9borêtoir&  de  Léon  Frédéricq^  t.  II,  p.  1%. 
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CONSIDERATIONS 

SUR 

L'AUTOPSIE   ET   LA   MORT   D'UN   CHAT    SANS   ESTOMAC 

Par  MM.  J.  CARVALLO  et  V.   PACHON 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  do  la  Faculté  do  médecine  de  Paris  ^ 


Le  chat,  auquel  nous  avions  pratiqué  l'extirpation  totale  de  Tes- 
tomac  le  20  novembre  1894  et  dont  nous  avons  rapporté  l'observation 
dans  un  mémoire  précédent  de  ces  Archives  * ,  est  mort  le  18  mai  1805, 
sans  avoir  été  l'objet  de  notre  part  d'une  nouvelle  intervention 
opératoire  quelconque.  Les  pièces  d'autopsie,  qui  ont  été  présentées 
à  la  Société  de  biologie*  et  que  reproduit  la  figure  1,  montrent 
que  l'extirpation  de  l'estomac  a  été  absolument  totale.  Les  divers 
organes,  poumons,  foie,  pancréas,  intestin,  rate,  péritoine,  présen- 
taient un  aspect  absolument  normal. 

Dans  les  cas  analogues  publiés  précédemment  et  cités  dans  nos 
divers  mémoires  <  les  animaux  avaient  survécu  à  la  gastrectomie 
proprement  dite  et  avaient,  les  uns,  été  sacrifiés  au  bout  d'un  temps 
plus  ou  moins  long  (Czerny  et  Kaiser,  de  Filipi  et  Monari),  tandis 
qu'un  autre  avait  succombé  à  la  suitç  d'un  nouvel  acte  opératoire 
(Carvallo  et  Pachon  ^).  Le  fait,  pour  notre  chat  sans  estomac,  d'avoir 
survécu  seulement  six  mois  à  la  déficience  de  cet  organe  est  donc 
un  fait  inattendu  dont  il  s'agit  de  rechercher,  si  possible,  l'explica- 

«  Arch,  de  physioL,  1895,  p.  849-855. 

'  Carvallo  et  Pachon,  Présentation  de  pièces  d'aùtopsie  d'un  chat  sans  esto- 
mac {Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.^  1895,  10*  série,  t.  Il,  p.  429). 

■  Carvallo  et  Pachov,  Arch.  de  physioL^  janvier  1894;  Trmytmx  du  lêborê- 
toire  de  Cb,  Richet^  Paris,  1895,  t.  III,  p.  445-456;  AreA.,  de  physiol.^b^  série, 
t.  VII,  p.  849,  avril  1896. 

'  Cf.  Travaux  du  laboratoire  de  Cb.  Bicbet.  Paris,  1895,  t.  III,  p.  456. 
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lion  dans  quelqu'une  des  conditions  spéciales  que  présentait  notre 
chat  gastrectomisé  vis-à-vis  des  autres  animaux  antérieurement  sou- 
mis à  la  même  privation  expérimentale  do  l'estomac. 


Tout  d'abord,  il  est  à  remarquer  que  notre  dernière  expérience 
portait  sur  une  espèce  animale  nouvelle.  Dans  toutes  les  observa- 
tions antérieures,  la  gastrectomie  avait  été 
pratiquée  sur  le  chien  ;  il  s'agit  ici  d'un 
chat.  La  ditTérence  des  résultats  obtenus, 
réaslance  dans  le  premier  cas,  survie 
seulement  relative  dans  le  second,  ne  pour- 
rait-elle donc  s'expliquer  par  le  Tait  de  la 
différence  même  de  l'espèce  animale?  Le 
chat  est,  en  effet,  remarquablement  plus 
susceptible  que  le  chien  à  tout  trauma- 
tisme, en  général.  Que  cette  susceptibilité 
particulière  soit  due  à  des  réactions  ner- 
veuses plus  intenses;  qu'elle  tienne  à  ce 
fait  que  le  chat  est,  comme  d'aucuns  le 
prétendent,  un  névropathe  par  essence  ; 
qu'elle  tienne  à  tout  autre  mécanisme, 
elle  n'en  est  pas  moins  un  fait  acquis,  dont 
il  importe  de  tenir  compte  dans  les  expé- 
riences au  cours  desquelles  cet  animal  sert 
de  sujet. 

11  peut  donc  se  faire  que  cette  suscepti- 
bilité plus  grande  du  chat  à  tout  trauma- 
tisme soit  la  seule  explication  du  fait  de  la 
faible  survie  qu'il  nous  a  été  donné  d'ob- 
server dans  notre  dernière  expérience  d'ex- 
tirpation de  l'estomac.  Dans  l'état  actuel 
de  nos  connaissances,  c'est-à-dire  dans 
l'ignorance  où  nous  sommes  du  fait  de 
savoir  si  la  résistance  du  chien  à  l'cxtir-  *^'  «sop*»*»*  •  f-  '«mbeau 

,.,,..  i        .     I  ,  (le  rtiapbragme;  I,  intestin 

pation  de  I  estomac  représente  la  normale      (duodénumi 
et  la  faible  survie  du  chat  l'exception,  dans 

l'échelle  animale,  c'est  là  une  opinion  qui  peut  être  soutenue.  S'il 
en  est  ainsi,  la  manière  de  réagir  du  chat  à  la  gastrectomie,  sa 
susceptibilité  à  la  privation  d'estomac  n'en  reste  pas  moins  un  fait' 
intéressant  et  curieux  à  opposer  à  la  résistance  organi«jue  du  chien 
vi&4-vis  de  la  même  qiutilation. 
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II 


Il  est  une  condition  expérimentale  particulière  à  notre  chat  gas- 
trectomisé,  sur  laquelle  nous  avons  déjà  attiré  Tattention  dans  le 
numéro  2  de  ce  volume  des  Archives,  et  qui,  à  notre  ayis,  peut 
donner  une  explication  plus  rigoureuse  de  la  faible  survie  post-opé- 
ratoire de  notre  chat.  Cette  condition  est  Textirpation  absolument 
totale  de  Testomac,  qui  se  trouve  réalisée,  en  somme,  pour  la  pre- 
mière fois  dans  cette  expérience.  Nous  l'avons  alors  fait  remarquer 
—  et  les  relations  d'autopsie  en  font  foi  — ,  l'extirpation  de  restomac, 
toutes  les  fois  qu'elle  a  été  pratiquée  chez  le  chien  (dans  les  cas 
connus,  dont  l'autopsie  a  été  publiée),  n'a  pu  être  qu'une  exUrpatioo 
de  la  plus  grande  partie  de  l'estomac.  Or,  un  sait  bien  aujourd'hui, 
pour  d'autres  glandes,  la  différence  des  effets  obtenus,  selon  qu'on  a 
pratiqué  l'extirpation  de  la  totalité  ou  seulement  de  la  plus  grande 
partie  d'un  tissu  glandulaire  donné.  Il  serait  oiseux  d'insister  sur  ce 
sujet  de  physiologie  générale,  à  Tétude  et  à  la  solution  duquel  ces 
dernières  années,  en  particulier,  ont  fourni  une  si  large  contributioiL 
Pourquoi  n'en  irait-il  pas  de  même  avec  l'estomac  ?  Et,  pour  juger 
de  l'importance  de  cet  organe  aux  divers  points  de  vue  d'organe  sen- 
sitif,  d'organe  moteur  et  d'organe  de  sécrétion  peptique,  il  est  permis 
de  penser  que,  seulOj  l'extirpation  absolument  totale  de  l'estomac 
peut,  comme  pour  les  autres  organes  glandulaires,  nous  donner  des 
renseignements  complets. 

Si  l'on  met  en  regard  les  divers  phénomènes  présentés  par  le  chat 
et  le  chien  agastres  dans  nos  observations  personnelles,  on  voit  que 
tous  les  phénomènes  se  rapportant  à  Y  aptitude  digestive  proprement 
dite  sont  identiques.  Dans  les  deux  cas,  on  observe  une  digestion 
imparfaite  du  lait,  quand  il  est  donné  seul  en  ingestion;  digestion 
également  imparfaite  de  la  viande  crue  ;  digestion  parfaite,  au  con- 
traire, de  la  viande  cuite.  Dans  les  deux  cas  il  peut  y  avoir  équilibre 
nutritif,  pour  une  ration  alimentaire  convenable.  Pour  juger  in  vivo 
de  la  valeur  aussi  bien  qualitative  que  quantitative  de  la  digestion 
pancréatico-intestinale,  les  expériences  de  gastrectomie  presque  to- 
tale pratiquées  sur  le  chien  semblent  donc  toutefois  avoir  été  sufB- 
santes,  puisque  la  gastrectomie,  absolument  totale  chez  le  chat,  a 
donné  des  résultats  identiques. 

Mais  il  est  un  phénomène  sur  lequel  nous  avons  déjà  antérieure- 
ment insisté,  et  qui  s'est  trouvé  constituer  chez  notre  chat  une  véri- 
table particularité.  Nous  voulons  parler  de  la  paresse  i  se  nourrir 
que  cet  animal  a  présentée,  pendant  sa  survie  post-opératoire»  d*una 
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maiiièi*e  remarquable.  Comme  nous  l'avons  écrite  cette  paresse, 
très  nette  pendant  les  deux  premiers  mois  post-opératoires,  semblait 
avoir  disparu  au  troisième  mois.  Tandis  que  nous  avions  été  obligés 
jusqu'alors  de  suppléer  souvent  par  le  gavage  à  l'insuffisance  de 
L'alimentation  volontaire,  l'animal  s'était  mis  à  manger  spontanément 
la  nourriture  que  nous  lui  donnions,  nourriture  constituée  par  une 
bouillie  faite  de  lait,  farine  de  riz,  œufs  et  sucre.  Mais  ce  nouvel  état 
de  choses  fu^  passager,  et  nous  fûmes  de  nouveau  obligés  de  gaver 
notre  animal,  qui  refusait  de  se  nourrir  spontanément.  Avec  le  gavage 
la  digestion  se  faisait  convenablement,  et  l'animal  se  maintenait  en 
équilibre  de  nutrition.  On  assistait  à  ce  fait  curieux  que  l'animal 
était  capable  de  différer  l'alimentation  qui  lui  était  offerte,  mais 
paraissait  ne  ressentir  aucun  besoin  de  manffer.  Quel  que  fût 
l'aliment  présenté  à  l'animal,  qu'on  lui  présentât  de  la  viande  cuite 
ou  crue,  une  solution  de  sucre,  un  morceau  de  poumon,  dont  les 
chats  sont  ordinairement  si  avides,  notre  chat  restait  impassible 
devant  cette  nourriture  ;  l'animal  refusait  de  manger  spontanément. 
Cependant  le  pancréas,  l'intestin  continuaient  leur  travail  glandulaire 
normal,  puisque  les  aliments  étaient  digérés  quand  on  les  faisait 
absorber  de  force  à  l'animal.  Le  refus  de  manger  n'était  donc  pas  un 
fait  subordonné  à  une  impuissance  digestive  ;  il  s'agissait  d'un  trouble 
d'ordre  sensitif  que  Ton  devait  rattacher  à  une  perversion  dans  la 
manifestation  normale  de  la  sensation  interne  du  besoin  de  manger. 
Tout  s'est  passé  comme  si  notre  chat  agastre  avait  perdu  la  sensation 
de  la  faim. 

Or,  comme  bien  l'on  pense,  c'est  précisément  des  suites  mêmes 
de  cette  perte  de  la  sensation  de  faim  qu'est  mort  notre  animal,  car 
celle-ci  a  amené  évidemment  l'inanition,  k  laquelle  a  succombé  flna 
lement  le  chat  agastre,  quand  nous  avons  suspendu  le  gavage. 

m 

Dans  ces  conditions,  notre  conclusion  se  dégage  d'elie-mj|me. 

Si  l'existence  anatomique  de  l'estomac,  organe  moteur  ei  pep- 
tique,  n'est  pas  absolument  indispensable  pour  la  digestion  propre- 
ment dite  —  ce  que  démontrent  toutes  les  expériences  d'extirpation 
de  l'estomac  pratiquées  soit  sur  le  chien,  soit  sur  le  chat — il  semble, 
par  contre,  que  l'on  doive  accorder  une  grande  importance  à  son 
rôle  d'orffane  sensitif  périphérique  en  rapport  avec  la  manifestation 
normale  de  la  sensation  interne  du  besoin  de  manffer  *.  C'est  à  ce 

*  Arch.  de  physiol.,  1895,  p.  356. 
Si  nottB  nous  rattachons,  pour  la  compréhension  du  mécanisme  intime  des 
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titre,  sans  doute,  qu'il  n'est  pas  indifférent  de  pratiquer  sur  les 
animaux  une  gastrectomie  absolument  totale  ou  Sôuiement  presqae 
totale.  Et,  dès  lors,  disparaît  toute  contradiction  entre  notre  dernière 
expérience  et  les  expériences  précédentes  qui,  par  le  fait  même  de 
l'extirpation  incomplète  de  l'estomac,  étaient  impuissantes  à  établir 
cette  donnée  physiologique. 

rapports  de  Torgane  slomacal  avec  la  sensation  interne  de  la  fkim,  à  ropiniofl 
qui  voit  dans  ces  rapports  des  relations  d'ordre  sensiiif,  plutôt  que  d'admettre 
Texistence  d'une  sécrétion  interne  stomacale  agissant  sur  les  centres  encépha- 
liques, c'est  que  ce  serait  là  actuellement  une  bypoUièse  nouvelle,  toute  gratuite. 
La  conception  exclusivement  nerveuse  a,  du  moins,  l'avantage  d*être  en  har- 
monie avec  les  faits  dans  lesquels  la  suppression  de  la  sensibilité  de  la  muqueuse 
stomacale,  par  la  cocaïne  par  exemple,  supprime  du  même  coup  la  sensation  de 
la  faim.  Il  reste  toutefois  à  déterminer  sous  quelle  influence  (distension  cello- 
laire  par  l'emmagasinement  des  proferments?)  cette  sensibilité  de  la  muquease 
stomacale  est  nt)rmalemcnt  mise  en  jeu,  à  l'origine  de  la  sensation  de  faim. 


XIX 

DÉTERMINATION  DE  LA  TOXICITÉ  DU  SÉRUM  SANGUIN 

GHBZ    LES    CHIENS    THYROÏDEGTOMISés 

Par  M.   C.   QLCY 


La  théorie  d'après  laquelle  la  glande  thyroïde  détruit  normale- 
ment une  substance  toxique  qui,  après  Textirpation  complète  de  cet 
organe,  s'accumule  dans  le  sang  et  empoisonne  Tanimal,  n'a  plus 
guère  de  contradicteurs  aujourd'hui.  A  vrai  dire,  émise  pour  la  pre- 
mière fois  il  y  a  déjà  une  dizaine  d'années^,  elle  resta  longtemps 
hypothétique  ;  les  seules  expériences  que  l'on  pouvait  invoquer  en 
sa  faveur,  d'une  part,  ne  présentaient  pas  une  signification  absolu- 
ment certaine,  et  même,  d'autre  part,  n'avaient  pas  toujours  donné 
un  résultat  identique. 

I 

Quelles  étaient  ces  expériences  ?  Colzi  2,  le  premier,  dans  le  labora» 
toire  de  Laciani,  pratiqua  la  transfusion  du  sang  d*un  chien  normal  à  un 

*  Dans  leur  célèbre  mémoire  de  1883  [Note  sur  vingt-deux  opérations  de  goitre 
(Beyu9  méd.  de  U  Suiaae  romMBde^  t.  III;  1883)],  L.  et  A.  Reverdin  n*ont  nulle- 
ment  émis  Tidée  que  les  accidents  consécutifs  à  la  thyroîdeclomie  se  ramènent 
à  une  intoxication;  ils  sont  d'ailleurs  très  sobres  d'interprétations.  «  De  tout  ce 
qui  précède,  écrivent-ils  quelque  part  {loc.  cit.^  p.  328),  il. résulte  que  l'extirpa- 
tion totale  du  corps  thyroïde  peut  donner  lieu  à  un  ensemble  de  phénomènes, 
plus  ou  moins  nombreux,  susceptibles  d'amener  la  mort  de  ropéré,  et  qui  s'ex- 
pliquent pour  nous  par  une  irritation  du  grand  sympathique.  »  Schiff  [Résumé 
d'une  série  d'expériences  sur  les  effets  de  l'ablation  des  corps  thyroïdes  {Revue 
méd.  de  h  Suisse  romande,  t.  IV,  n«  2,  p.  74, 15  février  1884)]  n'a  guère  été  plus 
explicite.  «  Si  on  réfléchit,  dit^il,  sur  la  question  du  point  de  départ  commun  de 
ces  symptômes  très  variés  et  très  variables,  on  est  entraîné  vers  l'hypothèse  que 
les  glandes  thyroïdes  sont  en  rapport  avec  la  nutrition  du  système  nerveux 
osntral.  Quel  peut  être  ce  rapport?...  On  pourrait  croire  que  ces  glandes  pré- 
parent une  matière  qui,  entrant  dans  le  sang,  devient  un  intermédiaire  nécessaire 
pour  la  nutrition  des  centres.  Mais  la  possibilité  d'autres  hypothèses  n'est  pas 
ezclae.  » 

Il  semble  donc  bien  que  ce  soit  Colzi  (voy.  plus  loin)  qui,  le  premier,  ait  sup- 
posé que  la  glande  thyroïde  Joue  un  rôle  antitoxique. 

'  P.  Colzi,  Sulla  estirpazione  délia  tiroide  {Lo  Sperimentale,  août  1884). 
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chien  thyroïdectomlsé,  espérant  atténuer  ainsi  les  accidents  présentés  pir 
cet  animal  ;  voici  textuellement  ce  qu*il  dit  à  ce  sujet  :  «  Quando  i  feno- 
meni  consecutivi  alla  estirpazione  bilatérale  délia  tiroide  raggiunsero  il 
massimo  grado  di  intensité  in  modo  da  lasciar  giudicare  prossima  la 
morte  dell*  animale,  bastô  mettere  in  comunicazione  il  sistema  Tascokre 
del  medesimo  col  sistema  vascolare  di  altro  cane  sano,  in  guisa  da  sta- 
bilire  una  trasfusione  diretta  reciproca  di  sangue,  che  si  potè  protrarre 
per  lungo  tempo  (in  un  caso  è  stata  fatta  durare  mezz*  ora  précisa), 
perché  subito  dopo  questa  operazione  cessassero  i  fenomeni  allarmanti  nel 
cane  senza  tiroide  e  si  avesse  nel  giorno  successive  un  taie  migtion- 
mento  da  ricondurlo  allô  stato  in  cui  si  trovava  il  giorno  immediata- 
mente  dopo  Tcstirpazione  dei  due  lobi.  Al  seconde  o  al  terzo  giorno  dopo 
la  trasfusione  si  riprodussero  questi  fenomeni  morbosi,  i  quali  poterono 
di  nuovo  essere  dileguatî  temporariamente  col  ripetere  la  trasfasiooe. 

«  Da  questi  fatti  ci  sembra  poter  dedurre  che  : 

«  La  fuDzione  délia  tiroide  sia  di  sottrare  dal  saague  e  forse  dit- 
truggere  un  prodotto  di  consuma  dei  tessuti  che  tende  leotamenteêd 
accumularvisi  e  capace  una  volta  accumulato  di  produrre  una  speeie  di 
autointossicazione  analoga  ait  uremia  che  consegue  alV  estirpazione 
bilatérale  dei  reni  •.  » 

Il  semble  bien  que  cette  conclusion  dépasse  de  beaucoup  Texpériettce. 
Les  accidents  consécutifs  à  la  thyroïdectomie  chez  le  chien  8*atténueQt 
par  la  transfusion  du  sang  d*un  animal  normal,  tel  est  le  fait  constaté  : 
mais  rien  ici  ne  montre  directement  que  la  glande  thyroïde  ait  pour 
fonction  d'enlever  au  sang  un  produit  toxique  ;  le  sang  peut  être  simple- 
ment devenu  à  peu  près  impropre  à  Tentretien  de  la  vie,  à  la  suite  des 
accidents  divers  qu'éprouve  le  chien  thyroïdectomisé,  troubles  respira- 
toires, convulsions,  etc.,  ayant  amené  une  forte  diminution  de  Toxygène 
ou  une  augmentation  considérable  de  l'acide  carbonique  ;  rien  d^étonnaat 
à  ce  que  Tanimal,  que  Ton  débarrasse  de  ce  sang  viciéy  s*en  tronve 
passagèrement  amélioré.  Cette  interprétation  d*ailleurs  s'accorderait 
avec  Topinion  d'Albertoni  et  Tizzoni  ^  qui,  ayant  constaté  une  diminatioa 
de  Toxygène  du  sang  artériel  chez  les  chiens  thyroldectomisés,  attribuè- 
rent à  la  glatide  thyroïde  la  fonction  de  donner  aux  hématies  le  pouvoir 
de  fixer  Toxygènel  ^ 

*  Qaelques  années  plus  tard,  Rogowitsch  (Arch.  de  physioL^  4*  série,  t.  II, 
p.  419;  1888)  ne  s'exprima  pas  moins  nettement  :  «  Si  Ton  considère,  dii-il,  le 
caractère  des  symptômes,  il  ne  sera  pas  difficile  de  remarquer  que  tons  peuvent 
être  rapprochés  des  phénomènes  observés  lorsqu'on  introduit  dans  TorgamsaM 
quelque  poison  nerveux,  comme  le  phosphore. ..  Le  poison  présupposé  n*Mt  pif 
quelque  chose  d'étranger  à  l'organisme;  mais  il  consiste  dans  un  certain  prodait 
de  la  métamorphose  vitale  qui,  dans  les  conditions  normales,  s'éiimiiie  natarel- 
lement  de  l'organisme.  Et  si  l'extirpation  de  la  glande  thyroïde  ôte  à  rorganisat 
la  faculté  de  neutraliser  co  produit  du  mouvement  nutritif,  il  est  évident  que  ta 
fonction  physiologique  consiste  précisément  dans  cette  neutralisation.  » 

'  Albertoni  et  Tizzoni,  Sugli  effetti  dell*  estirpazione  délia  tiroide  (Ardkj'rio 
per  le  scionge  medicbe^  t.  X;  1886), 

'  J'ai  fait  ailleurs  (Arc/i.  de  physioL,  5*  série,  t.  IV,  p.  311,  avril  18M}  la 
critique  de  celte  théorie. 
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Et  il  est  si  vrai  que  cette  interprétation  est  plausible  que  G.  Fano  et 
L.  Zanda  *,  qui  ont  répété  avec  succès  l'expérience  de  Colzi  2,  le  firent 
remarquer.  Ces  expérimentateurs  s'expriment  d* abord  de  la  façon  sui- 
vante :  n  Queste  esperienze  di  trasfùsione  furonô  fatte  parecehie  volte 
con  metodi  diverai  ;  o  direttamente  dalla  carotide  d'un  cane  sano  alla 
giugulare  del  cane  stiroidato  e  prima  anemizzato  con  un  forte  salasse  ;  0 
indiretta mente  iniettando  nel  cane  stiroidato  ed  anemizzato  del  sangue 
deflbrinato  di  cane  normale  ;  od  influe  reciproca mente  mettendo  in  rapporto 
n  modo  rispettivo  ed  inverso  le  carotidi  e  le  giugulari  di  un  cane  normale 
e  d'une  stiroidato  come  già  fece  il  Colzi  presse  il  Luciani.  In  tuHi 
questi  càsi  abbiamo  osservato  costante  l'efTetto  délia  attenuazione  0  délia 
scomparsa  temporanea  dei  fenomeni  morbosi  in  cani  stiroidati  e  per  la 
simplice  sottrazione  di  sangue,  o  meglio  per  la  iniezione  di  altro  liquido 
sanguigno  normale  ».  Puis  ils  ajoutent  :  «  Queste  esperienze  fatte  sulle 
trasfusioni  potrebbero  essere  porta  te  in  appoggio  délia  dottrina  di  Alber-<^ 
toni  e  Tizzoni,  cho  attribuiscono  i  fenomeni  délia  tiroidectomia  ad  una 
diminuita  câpacità  respiratoria  dei  globuli  rossi.  Si  comprende  in  questo 
caso  facilmente  come  la  sostituzione  di  sangue  anormale  con  sangue 
fisiologico  possa  attenuare  e  fare  scomparire  temporaneamente  i  feno- 
meni morbosi  »>. 

Il  convient  de  dire  que  Fano  et  Zanda  notent  expressément  que  la 
théorie  d'Albertoni  et  Tizzoni  ne  peut  rendre  compte  de  l'action  favo- 
rable de  la  simple  saignée  chez  les  animaux  thyroïdectomisés,  et  qu'elle 
est  a  fortiori  inconciliable  avec  le  résultat  d'une  autre  expérience  qu'ils 
qualifient  de  lavage  de  forganisme.  Cette  pratique  consiste  à  faire  une 
saignée  abondante  sur  un  animal  qui  présente  les  accidents  consécutifs 
ù  la  thyroldectomie,  puis  à  injecter  dans  une  veine  une  égale  quantité 
d'eau  salée.  «  Queste  esperienze  délia  lavatura  dell'organismo,  disent  les 
auteurs,  furono  fatte  parecehie  volte  e  sempre  coi  medesimi  risultati. 
Esse  porta  no  un  forte' appoggio  alla  dottrina  che  attribuisce  la  cachessia 
strumipriva  all'àccumularsi  nel  sangue  d'una  sostanza  tossiça  per  i  cen- 
tri  nervosi,  mentre  contraddicono  indiscutibilmente  all'opinione  di 
Albcrtoni  e  Tizzoni.  » 

Il  est  clair  que  ce  résultat  ne  manquait  pas  de  valeur,  surtout  si  on  le 
rapprochait  des  expériences  antérieures  d'un  autre  physiologiste.  L'ex- 
périence de  Colzi,  en  effet,  avuit  déjà  été  refaite,  en  sens  inverse  pour 
ainsi  dire,  par  Hogowitsch^.  Celui-ci  pratiqua  la  transfusion  du  sang  d'un 

*  G.  Fano  et  L.  Zanda,  Conlribulo  alla  flsiologia  del  corpo  liroide  (Archivio 
per  le  scienze  mediche^  t.  XIII.  p.  365;  1889). 

*  Plus  récemment  H.  (Jani/zaro  [Ueber  die  Function  der  Schilddrùse  {Deuta. 
naed.  Wocheas,^  3  mars  180S,  p- 184)]  a  réussi,  en  pratiquant  à  plusieurs  reprises 
la  transfusion  sur  le  même  animal,  à  maintenir  en  vie  pendant  trente  jours  deux 
chiens  thyroïdectomisés. 

'  RoaowiTSCH,  Contribution  à  la  physiologie  de  la  glande  thyroïde  (A rc/i.  slaves 
de  biologie^  t.  111,  fasc.  2,  p.  349,  1887;  et,  antérieurement,  Centralblatt  t.  die 
med.  Wisseosch.y  1886,  n*  HO).  Voy.  aussi  du  même  auteur  :  Sur  les  effets  de 
l'ablation  du  corps  thyroïde  chez  les  animaux  {Archiv.  de  pbysiol.^  4*  série, 
t.  II,  p.  419;  1888). 
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chien  thyroïdectomisé  et  malade  à  un  chien  normal  ou  a  un. chien  préth* 
blement  privé  de  son  corps  thyroïde  ;  dans  le  pramier  cas,  Tanimal  trans- 
fusé n^offrit  rien  de  particulier',  dans  le  second  cas,  des .  accidents  caraci- 
téristiques  se  produisirent  immédiatement.  «  I^  transfusion  du  sang  d'vu^ 
animal  malade  dans  un  animal  sain,  avec  saignée  d*une  veine  de  ce 
dernier,  à  titré  de  compensation,  ne  produit  sur  ranimai  sain  aucun  des 
symptômes  mentionnés  plus  haut,  et  est  en  général  bien  supportée.  Mais 
loi^qu'on  enlève  à  un  animal  bien  portant  les /deux  glandes  thyroïdes 
avant  de  procéder  à  une  pareille  transfusion,  ranimai  en  est  visiblemeof 
incommodé;  on  remarque  un  tremblement  continuel,  qui,- en  tqut  cas, 
n*est  pas  aussi  fort  que  pour  un  animal  opéré  naturellement.  Plus  tan) 
cet  état  s*améliore  pour  faire  bientôt  place  à  la  véritable  maladie.* 
(Arcli.  slaves  de  biol.^  III,  p.  251.)  ,,,,.. 

La  signification  de  ces  faits  parait  beaucoup  pl,us  sûre,  que  celle  des 
observations  de  Colzi  :  si  on  améliore  .pour  quelques  jours  T.état,  d*UB 
chien  opéré  au  moyen  d'une  forte  saignée,  il  est  probable ,qupn  a  par.cç 
moyen  débarrassé  Torganisme  de,  quelque  cho^e  dje  nuisible;  et  si,  ,che| 
un  animal  opéré  qui  ne  les  présentait  pas  encore,  on  .provoquée  Tapparè 
tion  des  accidents  par  la  transfusion  d'une  certaine  quantité  de  sang  pris 
sur  un  animal  gravement  malade,  c'est 'qu'il  y  a  ^d^ns  ce  sang  une, subs- 
tance toxique,  et  toxique  seulement  pour  les  animaux  privés  de  leur 
corps  thyroïde  ^ 

Malheureusement,  cette  dernière  expérience  n'a  pas  toujours  deaué 
un  résultat  positif.  Avant  Hogowitsch,  Ughetti  et  di  Mattei  Ta  valent  en 
effet  réalisée  sans  succès  ^. 

Ainsi  ces  deux  séries  d'expériences  pouvaient  être  difficilement  regar- 
dées comme  établissant  d'une  façon  sûre  le  rôle  antitoxique,  de  la  glande 
thyroïde  ;  les  premières,  en  effet,  celles  de  Colzi,  Fano  et  Zanda,  con- 
cernant la  transfusion  du  sang  de  chien  sain  à  chien  malade,  étaient 
passibles  d'une  autre  interprétation;  et  les  secondes,  celles  de  Ughetti 
et  di  Mattei  et  de  Hogowitsch,  concernant  la  transfusion  du  sang  de 
chien  thyroïdectomisé  et  malade  à  chien  préalablement  thyroïdectomisé^ 
offraient  des  résultats  contradictoires.  En  somme,  et  po\ir  toutes  ces  rai- 
sons, l'expérience  la  plus  probante  en  faveur  de  la  théorie  restait  celle 
de  Fano  et  Zanda,  qui  montrait  l'action  favorable  chez  le  chien  thy- 
roïdectomisé de  la  saignée  et  consécutivement  de  l'injection  d'eau  salée. 
Mais  il  est  clair  que  ce  fait  n'apportait  à  l'appui  de  la  théorie  qu'une 
preuve  indirecte.  Et,  d'ailleurs,  il  convient  d'ajouter  que  les  auteurs  ne 
disaient  pas  combien  de  fois  ils  l'avaient  observé*  {parecchte  volte^  écri- 
vent-ils simplement). 

*  Telle  fut  en  effet  la  concluBion  de  .Hogowitsch  :  «  Notro  opinion,  dit-il, 
que  la  glande  thyroïde  est  un  organe  dont  la  fonction  consiste  à  neutraliser  ou 
éloigner  certains  produits  inconnus  de  la  transformation  des  matières  du  corps; 
ces  produits,  lorsqu'ils  s'accumulent  dans  le  •  sang,  doivent  avoir  une  tnflueDce 
intoxicante  et  destructrice  sur  le  sy^stème  nerveux  central  et  conduire  ainsi  à  U 
mort»  {Arch.  slaves  do  biol,^  \.  III,  p.  252.  V.  aussi  ci-dessus  la  note  de  la  p. 772). 

'  Ughetti  e  m  Mattei,  Spleno-tiroidectomia  nel  cane  o  nel  conjglio  {Arck. 
por  le  se.  mediche^  1885). 
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Tout  cela  est  si  vrai,  que  Fano  et  Zaïida  eux-mêmes,  tout  en  considé- 
rant comme  très  probable  la  fonction  anlitoxique  de  la  glande  thyroïde,' 
reconnaissaient  que  la  question  était  oncoi*e  incertaine  :  «  Concludendo, 
disent-ils  (loc.  cit.),  noi  dobbiamo  anzitutto  riconoscere  che  Targomento 
detla  ftinzione  della  tiroide  si  présenta  ancora  circondato  da  moite  incog^ 
nite  e  che  nessuna  délie  dottrine  emesse  sino  ad  ora  potrebbe  resistere 
completamente  ai  colpi  d*Qna  critica  severa.  »  Quant  à  Ughetti,  il  restait 
naturellement  aussi  peu  convaincu  que  possible  de  l'exactitude  de  Topi* 
nion  dont  il  s*agit  ;  parlant  des  expériences  faites  dans  son  laboratoire, 
par  AIouzo,  sur  la  toxicité  des  urines  des  chiens  thyroïdectomisés,  il  tient 
leur  résultat  négatif*  pour  »  un  argomento  di  più  dunque  a  mettere  in 
campo  contro  Tipotesi  délia  funzione  neutralizante  di  quest'organo  ;  ipo- 
tesi,  che  del  resto  già  gli  sperimenti  di  trasfusione  fatti  da  me  e  dal 
di  Mattei  parecchi  anni  fa  e  poi  ripetuti  da  altri  avevano  dimostrato 
molto  debole  »  ^.  Plus  récemment,  après  avoir  encore  critiqué  cette 
théorie,  il  écrit  :  «  Con  ciô  .non  voglio  neppur  dire  che  non  sia  ammis- 
sibile  ripotesi  deirauto-intossicazione,  ma  per  ora,  tuttavia  come  ipotesi 
e  nulla  più  »  3. 

L'opinion  des  physiologistes»  qui  n'étaient  pas  engagés  directement 
dans  la  question,  n'était  pas  moins  réservée.  C'est  ainsi  que  dans 
son  intéressant  travail  :  Hemarks  on  the  function  of  the  thyroid  gland 
(Britisb  med,  Journ.,  30  janvier  et  6  février  1891,  p.  215  et  265), 
V.  Horsley  s'exprime  en  ces  termes  assez  vagues  :  «  To  sum  up  the 
indirect  facts,  we  see  that  they  afford  very  weighty  évidence  in  favour 
of  the  view  that  the  thyroid  is  in  truth  the  important  origin  of  metabolic 
influence  that  the  gênerai  results  of  thyroidectomy  would  lead  us  to, 
believe  it  to  be  »>. 

II 

Il  importait  donc  de  rechercher  au  moyen  de  nouvelles  expériences 
si  vraiment  le^  animaux  thyroïdectomisés  sont  des  animaux  intoxi- 
qués. C*est  dans  ce  but  que  j'ai  déterminé  la  toxicité  du  sérum  du 
sang  de  plusieurs  chiens  avant  et  après  l'extirpation  de  la  glande 
thyroïde*.  J'ai  déjà  brièvement  indiqué  {Areh.  de physioL^h*  série, 
t.  IV,  p.  311  ;  avril  1892)  le  fait  de  la  toxicité  particulière  de  ce 
sérum.  Mais  il  m'a  semblé  qu'il  ne  serait  sans  doute  pas  sans  intérêt 

'  J*ai  montré  (Arc/i.  de  physiol.^  5*  série,  t.  IV,  p.  311,  avril  1892)  que  ces 
expériences  de  Alonzo  présentent  des  causes  d*errour  importantes. 

*  Ugiiettti,  SuUa  ghiandola  tiroide  [Riforma  med/ca,  octobre  1890). 

'  Ughetti,  Sulla  flsiologia  della  tiroide  (Bi forma  medica,  décembre  1892). 

*  On  se  rappelle  peut-être  que  dans  ce  même  but  j'ai  d'abord  étudié  la  toxicité 
des  urines,  chez  le  chien,  avant  et  après  la  thyroïdectomîe  (Soc.  de  biol.^  16  mai 
1891,  et  Arcb.  de  physiol.,  5*  série,  t.  IV,  p.  311,  avril  1892).  L'augmentation 
de  la  toxicité,  dans  le  second  cas,  qui  avait  été  constatée  aussi  par  La\ilanié 
[Soc.  de  biol.y  9  mai  1891),  en  même  temps  que  par  moi-méâie,  a  été  vérifiée 
également  par  P.  Masoin  {Arch.  do  pbysioL],  5*  série,  t.  VI,  p.  "283,  avril  1894) 
dans  une  série  d'expériences  bien  conduites,  et  par  C.  C^dé^e  et  L.  Guioard 
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de  publier  le  détail  des  observations  que  j*ai  pu  recueillir  alors  et 
depuis  sur  ce  point. 

Toutes  mes  expériences  ont  été  faites  avec  le  sérum  du  sang  re- 
cueilli aseptiquement,  au  sortir  d'une  artère  fémorale,  sur  des  chiens 
chez  lesquels  les  accidents  résultant  de  Textirpation  de  la  glande  ttiy- 
roïde  étaient  pleinement  développés  (secousses  musculaires  conti- 
nues ou  même  attaques  clonico-toniques).  Ce  sérum  a  été  ii^ecté  à 
des  doses  variées  à  des  grenouilles,  à  des  cobayes  et  à  des  lapins. 

Avant  de  décrire  les  effets  produits  par  ces  injections,  j'indiquerai 
brièvement  les  résultats  des  expériences  comparatives  que  j'ai  faites 
avec  le  sérum  de  chien  normal,  à  jeun,  recueilli  dans  les  mêmes 
conditions,  par  une  carotide  ou  une  fémorale.  Je  ne  signalerai  que 
les  effets  immédiats,  les  phénomènes  plus  tardifs  et  la  mort  devant 
être  rapportés,  comme  Ta  montré  Hayem,  à  Taction  coagulante  du 
sérum  que  ses  recherches  ont  fait  connaitre  et  dont  elles  ont  bien 
mis  en  lumière  Timportance*. 

A.  Expériences  sur  la  grenouille.  —  G*est  avec  des  sérunis  difTcrents, 
provenant  de  quatre  chiens,  que  cette  série  d'expériences  a  été  exécutée. 
Deux  ou  trois  grenouilles,  de  17  à  20  grammes,  ont  reçu  sous  la  peau 
i  centimètre  cube  du  même  sérum  et,  observées  durant  deux  heures, 
n*ont  présenté  aucun  trouble.  Une  seule  (expérience  du  l*'  mars  189â), 
une  demi-heure  après  Tinjection  (le  sérum  venait  d*un  jeune  chien,  bieo 
portant,  de  12'^',700),  s'est  montrée  moins  vive  et,  mise  sur  le  dos,  elle 
^se  retournait  avec  quelque  peine;  une  demi-heure  plus  tard,  elle  parais- 
sait complètement  rétablie. 

Si  on  augmente  la  dose,  ces  phénomènes  s'aggravent.  Ainsi  une  gre- 
nouille, ne  pesant  que  14^,50,  reçoit,  à  2  h.  47  m.,  dans  les  muscles  de 
la  cuisse  droite,  2  centimètres  cubes  de  sérum  d'un  jeune  chien  de  11  kilo- 
grammes; à  2  h.  57  m.,  elle  se  retourne  avec  peine  quand  on  la  met  sur 
le  dos  ;  le  pouvoir  excito-moteur  de  la  moelle  est  notablement  diminué, 
car  l'animal  retire  à  peine  la  patte  quand  on  pince  la  membrane  inter- 
digitale ;  deux  heures  après,  l'état  est  toujours  le  môme. 

Cependant,  il  doit  y  avoir  des  variations  assez  considérables  dans  la 
toxicité  des  sérums  que  Ton  emploie  ;  il  était,  d'aiUeui*s,  facile  de  le  sup- 
poser; un  seul  exemple  le  montrera.  Une  grenouille,  très  amaigrie  par 

(Soc.  de  biol.^  16  juin  18d4).  Les  quelques  critiques  que  l'on  a  parfois  dirigées 
(GoDART  et  Slosse,  in  Notice  sur  le  deuxième  congrès  ihtern.  de  pbysioL,  ptf 
L.  Frédéricq.  Liège,  1892;  Ughetti,  Biforma  mcdica,  décembre  1892;  Versthz- 
TEN  el  Vanderlinden,  Mémoires  de  l'Acad.  do  mcd.  de  Belgique^  t.  XIII,  fasc.7; 
1894)  contre  la  signification  de  ce  fait,  ne  perdent-elles  pas  le  peu  de  valear 
quelles  pouvaient  avoir  en  présence  de  l'importante  série  de^  expériences  de 
P.  Masoin  et  de  celles  de  Cadéac  et  Guinard,  qui  conflrment  si  nettement  celles 
de  Laulaiiié  et  les  miennes? 

*  Voy.  Hayi^.m,  Du  sang  et  de  ses  altérations  anatomiques.  Paris,  1889.  — 
Voy.  aussi  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  bioL,  10  mars  18d4,  p.  2i7;  Ibid.^ 
p.  2:n. 


TOXICITÉ   DU    SANG   APRKS   LA   THYROÏDECTOMIE.  777 

un  séjour  prolongé  au  laboratoire,  ne  pesant  plus  que  6  grammes,  mais 
encore  très  vive,  reçoit,  à  4  h.  15  m.,  dans  les  muscles  de  la  cuisse 
droite,  1  centimètre  cube  de  sérum,  provenant  d'une  petite  chienne  bien 
portante;  vingt-cinq  minutes  après  l'injection,  elle  ne  présentait  aucun 
trouble.  Le  lendemain  matin,  à  8  heures,  on  la  trouva  morte. 

B.  Expériences  sur  le  cobaye.  —  Les  doses  relativement  petites  pa- 
raissent être  à  peu  près  sans  action  immédiate  sur  cet  animal.  Ainsi  un 
cobaye  mâle,  pesant  205  grammes,  reçoit,  de  4  h.  2  m.  à  4  h.  3  m.,  une 
injection  sous-cutanée  de  4  centimètres  cubes  de  sérum.  A  4  h.  20  m.,  il 
tient  la  tête  dressée  et  pousse  quelques  petits  cris,  puis  témoigne  d'un 
peu  d'abattement.  A  5  h.  15  m.,  il  a  repris  ses  allures  normales.  Le  len- 
demain, il  a  mangé,  mais  le  surlendemain  matin,  on  le  trouva  mort. 

Des  doses  de  5  à  10  centimètres  cubes,  administrées  à  des  cobayes  pliis 
petits,  déterminent  au  contraire  des  accidents  immédiats.  Par  exemple, 
un  cobaye  de  153  grammes,  auquel  on  a  injecté  dans  le  péritoine  5  cen- 
timètres cubes  de  sérum,  à  3  h.  50  m.,  fait,  quatre  minutes  après,  quelques 
mouvements  de  la  tête  en  avant,  et  sa  respiration  commence  à  se  ralentir; 
à  4  h.  2  m.,  il  est  aiTaissé  sur  ses  membres  postérieurs  et  présente  de  la 
dyspnée;  à  4  h.  35  m.  et  4  h.  45  m.,  on  constate  que  la  parésie  du  train 
postérieur  a  augmenté; la  sensibilité  est  conservée.  L'animal  était  trouvé 
mort  le  lendemain  matin,  à  8  heures. 

En  employant,  sur  des  cobayes  à  peu  près  du  même  poids,  des  doses 
de  10  centimètres  cubes,  j'ai  quelquefois  observé  de  petits  mouvements 
convulsifs  de  la  tête,  par  moments,  environ  six  minutes  après  l'injection 
dans  le  péritoine.  Quant  aux  autres  troubles,  ils  étaient  identiques  à  ceux 
observés  sur  les  animaux  précédents  :  parésie  des  membres  postérieurs, 
dyspnée,  ralentissement  de  la  respiration,  somnolence,  tous  ces  phéno- 
mènes apparaissant,  en  général,  quinze  à  vingt  minutes  et  présentant 
leur  maximum  trente  minutes  après  l'injection. 

C.  Expériences  sur  le  lapin,  —  Je  donnerai  la  relation  détaillée  de 
quelques-unes  de  ces  expériences.  Ici  l'emploi  de  l'injection  Intra-vei- 
neuse  permet  de  suivre  avec  beaucoup  plus  de  netteté  la  série  des  phé- 
nomènes qui  se  déroulent. 

Ëxp.  L  —  Le  sérum  dont  on  s'est  servi  provient  du  sang  de  la  carotide 
d'un  chien  épagneul  bâtarde,  âgé  et  à  jeun.  On  l'injecte,  après  filtration, 
dans  une  veine  marginale  de  l'oreille  d'un  lapin  du  poids  de  2''',180. 

2  h.  1  m.  à  2  h.  5  m.,  première  injection,  5  centimètres  cubes. 

2  h.  6  m.  à  2  h.  10  m.,  5  centimètres  cubes. 

2  h.  11  m.  à  2  h.  15  m.,  5  centimètres  cubes. 

2  h.  16  m.  ù  2  h.  19  m.,  5  centimètres  cubes.  A  2  h.  19  m.,  on  remarque 
quelques  légers  frémissements  dans  les  muscles  de  la  cuisse  gauche. 

2  h.  20  m.  à  2  h.  23  m.,  5  centimètres  cubes.  Ces  mêmes  frémisse- 
ments très  légers  se  produisent  aussi  dans  quelques  muscles  du  dos. 

2  h.  23  m.  à  2  h.  26  m.,  5  centimètres  cubes.  On  n'observe  plus  ce 
phénomène. 
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S  h.  28  m.  I/animal,  détaché,  paraît  normal  ;  cependant  il  a  un  peu  de 
dyspnée. 

3  h.  10  m.  La  dyspnée  est  très  forte. 

â  h.  30  m.  Respiration  de  plus  en  plus  difficile  ;  Tanimal  est  étendu  sur 
le  flanc. 

3  h.  40  m.  Mort  par  arrêt  dé  la  respiration.  On  ouvre  immédiatement 
le  thorax,  le  cœur  bat. 

Il  a  donc  fallu,  pour  amener  la  mort,  mais  encore  non  immédiate,  de 
cet  animal,  30  centimètres  cubes  de  sérum,  soit  13^,76  par  kilogramme; 
les  seuls  phénomènes  immédiats  observés  ont  été  quelques  très  légers 
frémissements  musculaires. 

Exp.  II.  ^-  Le  sérum  employé  provient  du  sang  de  la  fémorale  duo 
jeune  chien  de  montagne  bfttardo,  à  jeun.  On  Finjecte  dans  une  veine 
marginale  de  Toreille  d*un  lapin  femelle  de  2''',320. 

1  h.  55  m.  à  i  h.  58  m.,  premièi*e  injection,  5  centimètres  cubes. 

1  h.  58  m.  à  2  heures,  5  centimètres  cubes. 

2  heures  à  2  h.  3  m.,  5  centimètres  cubes. 

2  h.  4  m.  à  2  h.  7  m.,  5  centimètres  cubes.  A  2  h.  6m.,  agitation  brusque 
et  de  courte  durée  ;  la  respiration  se  ralentit. 

2  h.  7  m.  à  2  h.  10  m.,  4  centimètres  cubes. 

2  h.  10  m.  à  2  h.  12  m.,  4  centimètres  cubes. 

2  h.  12  m.  à  2  h.  lô  m.,  3  centimètres  cubes.  Violente  agitation;  rani- 
mai pousse  deux  ou  trois  cris;  on  distingue  dans  les  muscles  de  la  cuisse 
droite  quelques  petits  frémisseinents  ;  an*êt  de  la  respiration. 

2  h.  16  m.,  mort.  À  2  h.  19  m.,  le  thorax  ayant  été  ouvert,  on  constate 
.  que  le  cœur  est  arrêté  en  diastole. 

11  a  fallu,  pour  tuer  cet  animal,  31  centimètres  cubes  de  sérum,  soit 
13<^,36  par  kilogramme. 

Le  sérum  de  chien  thyroïdectomisé  est  plus  toxique  que  ce  sérum 
normal  pour  la  grenouille  et  pour  le  cobaye,  et  il  Test  d'une  manière 
dilTérente  ;  la  relation  de  quelques  expériences  va  le  montrer.  Pour 
le  lapin,  la  toxicité  n*est  pas  plus  grande,  mais  la  différence  des  ac- 
cidents que  détermine  Tun  ou  l'autre  sérum  est  caractéristique. 

A'.  Expériences  sur  la  grenouille.  —  Des  grenouilles  de  18  à  30  grammes, 
ayant  reçu  dans  les  muscles  d*une  cuisse  1  centimètre  cube  de  ce  sérum, 
ont  présenté,  de  cinq  a  vingt-cinq  minutes  après  Tinjection,  une  période 
d*agitation  ;  puis  de  dix  a  trente  minutes  après,  de  la  parésie  générale; 
elles  ne  pouvaient  plus  sauter,  mais  se  traînaient  lentement;  mises  sur 
le  dos,  elles  se  retournaient  avec  une  très  grande  difflculté  ;  à  cette  pé- 
riode plusieurs  ont  présenté  une  diminution  du  pouvoir  excito-moteur  de 
la  moelle  (diminution  du  mouvement  provoqué  par  le  pincement  d*une 
patte).  Dans  quelques  cas,  une  demi-heure  après  l'injection,  on  a  cons- 
taté de  la  contracture  des  membres  postérieurs.  Dans  un  cas,  j*ai  vu 
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survenir  une  période  d'excitabilité  exagérée  après  la  phase  de  parésie 
qui  avait  duré  environ  une  demi-heure. 

En  observant  les  contractions  du  cœur,  préalablement  rois  à  nu,  sur 
plusieurs  grenouilles,  j*ai  vu  se  produire  un  ralentissement  marqué  de 
ces  contractions,  leur  nombre  tombant,  au  bout  d'une  demi-heure,  de  44 
par  minute  à  36,  par  exemple,  dans  un  cas,  et  au  bout  d'une  heure, 
à  ââ.  Le  sérum  normal  détermine  aussi  ce  ralentissement,  mais  à  un 
moindre  degré. 

B'.  Expériences  sur  le  cobaye.  —  Dans  une  première  série  d'expé- 
riencesf  j'ai  injecté  sous  la  peau  à  des  cobayes,  pesant  de  t30  (minimum) 
à  S70  (maximum)  grammes,  4  ou  5  centimètres  cubes  de  sérum  ;  ces  îH'- 
jections  ont  été  faites  à  quatre  cobayes  avec  du  sérum  provenant  de  trois 
chiens  différents  ;  deux  cobayes  ont  donc  reçu  du  sérum  du  même  chien. 
Ces  animaux,  vingt  à  vingi-tcinq  minutes  après  l'injection,  ont  présenté 
des  mouvements  convulsifs  de  la  tête  et,  par  moments,  des  tremblements 
dans  les  membi*es  ;  ils  maintenaient  leur  corps  soulevé,  les  quatre  pattes 
raidies.  Ces  phénomènes  ont  été  observés  durant  1  h.  30  à  2  heures. 

D'autres  cobayes,  pesant  de  190  à  SOO  grammes,  ont  reçu  dans  le  péri- 
toine une  injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum.  Deux  à  trois  mi- 
nutes après,  ils  ont  eu  des  secousses  convulsives  dans  tous  les  muscles, 
en  même  temps  que  les  membres  postérieurs  étaient  frappés  de  parésie  ; 
dix  à  quinze  minutes  ^près,  les  secousses  étaient  moins  fréquentes;  à 
partir  de  ce  moment,  elles  se  faisaient  de  plus  en  plus  rares  ;  la  parésie 
persistait.  Ces  animaux  furent  gardés  en  observation  durant  une  heure 
et  demie.  Une  autre  fois  (expér.  du  27  novembre  1894),  une  femelle  pleine, 
pesant  570  grammes,  reçut  dans  le  péritoine  10  centimètres  cubes  de 
sérum  ;  treize  minutes  après,  elle  avait  des  tremblements  dans  tous  les 
muscles  ;  une  heure  après,  elle  eut  une  petite  hémorragie  par  le  vagin 
et,  dans  la  soirée,  elle  avorta.  Quatre  jours  après,  elle  paraissait  bien 
portante. 

On  voit  que  les  effets  du  sérum  sont  différents,  suivant  qu'il  s'agit  de 
sérum  normal  ou  de  sérum  de  chien  thyroïdectomisé.  Sur  la  grenouille, 
toutes  conditions  à  peu  près  égales  de  poids,  de  dose,  etc.,  les  phéno- 
mènes de  parésie  sont  beaucoup  plus  marqués  dans  le  second  cas  ;  souvent, 
dans  le  premier  cas,  on  n'en  observe  même  pas  trace  ;  de  plus,  le  second 
sérum  détermine  des  contractures. 

Sur  le  cobaye,  sans  doute  parce  que  cet  animal  est  plus  excitable  que 
la  grenouille,  l'action  convulsivante  du  sérum  de  chien  thyroïdectomisé 
est  plus  nette  sous  l'influence  de  ce  liquide  ;  en  effet,  les  phénomènes 
convulsifs  sont  prédominants,  tandis  que  les  phénomènes  de  dépression 
nerveuse,  abattement,  parésie,  se  produisept  surtout  chez  les  animaux 
qui  ont  reçu  du  sérum  normal. 

C.  Expériences  sur  le  lapin.  —  Chez  cet  animal,  le  sérum  de  chien 
thyroïdectomisé  donne  lieu  à  des  accidents  tout  à  fait  pai*ticuliers,  qui 
rappellent  de  très  près  certains  de  ceux  que  l'on  observe  chez  les  chiens 
à  la  suite  de  la  thyroïdectomie  ;  de  telle  sorte  que  l'on  est  amené  nécesr 


780  E.    OLEY. 

sairement  à  penser  que  ce  liquide  contient  par  cela  même  une  substance 
spéciale.  Quelques  exemples  le  montreront. 

Exp.  III.  —  Le  sérum  provient  du  sang  pris  dans  la  carotide  d'un 
chien  bull,  jeune,  qui  a  été  opéré,  il  y  a  cinq  jours;  le  quatrième  jour 
après  Topération,  il  a  présenté  de  fortes  secousses  dans  les  muscles  de 
la  tête,  du  cou  et  des  membres;  le  lendemain  matin,  plusieurs  attaques 
convulsives;  peu  après,  la  polypnée  commence,  les  secousses  muscu- 
laires sont  générales,  les  yeux  sont  injectés  ;  Tanimal  a  une  soif  très 
vive,  mais  ne  peut  boire,  à  cause  do  la  dysphagie.  G*est  à  ce  moment 
qu'on  fait  la  saignée. 

Injection  du  sérum  dans  la  veine  marginale  de  Toreille  d*ua  lapin  mai», 
qui  pèse  S^^lâO. 

2  h.  33  m.  a  2  h.  31  m.,  première  injection,  5  centimètres  cubes. 

2  h.  38  à  â  h.  43  m.,  5  centimètres  cubes.  A  2  h.  40  m.,  après  le 6' cen- 
timètre cube,  on  voit  survenir  dans  les  muscles  des  cuisses  des  contrac- 
tions fiibrillaires  qui  dureront  tout  le  temps  des  injections. 

2  h.  44  m.  à  2  h.  53  m.,  5  centimètras  cubes.  Après  le  10*  oentimètre 
cube,  les  frémissements  s'étendent  aux  muscles  du  dos  et  des  membres 
antérieurs;  agitation  convulsive  à  deux  reprises  après  le  iî*  centimètre 
cube;  contractions  intestinales  fortes. 

2  h.  55  m.  à  3  h.  10  m.,  5  centimèti*es  cubes. 

3  h.  12  m.  à  3h.  25  m., 5  centimètres  cubes.  Les  frémissements  mus- 
culaires sont  beaucoup  plus  marqués  et  se  transforment  en  véritables 
secousses. 

3  h.  27  m.  à  3  h.  35  m.,  3oentimètres  cubes.  Fortes  secousses  contimMS. 

3  h.  37  m.  à  3  h.  42  m.,  3  centimètres  cubes.  Dyspnée  à  S  h.  40  m.; 
secousses  cloniques  ;  arrêt  respiratoire  ;  miction  et  défécation.  Mort  à 
3  h.  43  m. 

Ainsi,  il  a  fallu,  pour  tuer  cet  animal,  31  centimètres  cubes  de  sérum, 
soit  14«<^,62  par  kilogramme  d^animal. 

Exp.  IV.  —  Le  sérum  employé  est  un  mélange  provenant  du  saagde 
deux  chiens.  Le  premier  de  ces  animaux,  adulte,  avait  été  opéré  lé 
14  février  1893;  le  17,  il  a  dans  la  matinée  une  attaque  clonique  et  tonique 
qui  dure  vingt  minutes  ;  il  se  remet  un  peu  Taprès-midi  ;  le  18,  entre 
10  h.  30  m.  et  11  heures  du  matin,  grande  attaque  convulsive,  comaM  là 
veille;  un  quart  d^heure  après,  seconde  attaque.  A  midi,  saignée  p«r 
la  fémorale  de  130  centimètres  cubes.  Les  secousses  flbrillaires  des 
muscles  sont  continues.  L'animal  était  mort  le  lendemain  matin.  —  I^ 
second  chien,  bull  encore  jeune,  avait  été  opéré  le  17  février  1883;  le  18, 
à  4  heures,  secousses  fibrillaires,  marquées  surtout  dans  les  muscles  des 
cuisses;  vers  4  h.  30  m.,  polypnée,  salivation,  les  secousses  augmentent 
d'intensité  ;  jusqu'à  6  h.  25  m.,  elles  deviennent  de  plus  en  plus  fortes; 
la  peou  do  Tanimal  est  très  chaude,  la  salivation  abondante.  A  ce  moment, 
saignée  de  100  centimètres  cubes  par  la  fémorale.  Le  chien  était  mort  le 
lendemain  matin. 
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Le  sérum  est  injecté  dans  la  veine  de  Toreille  d'un  lapin  pesant 
2,410  grammes. 

â  h.  40  m.  Commencement  des  injections. 

2  h.  48  m.  On  a  injecté  3  centimètres  cubes.  A  ce  moment,  on  remarque 
dans -les  muscles  des  membres  postérieurs  et  dans  les  masséters  des 
secousses  flbrillaires. 

2  h.  48  m.  à  2  h.  55  m.,  5  centimètres  cubes. 

2  h.  51  m.  à  3  h.  6  m.,  5  centimètres  cubes.  A  3  b.  1  m.,  on  voit  se 
produire  une  courte  attaque  clonique  et  tonique  ;  myosis  très  marqué  ; 
contractions  de  Torbiculaire  des  paupières  ;  ralentissement  de  la  respi- 
ration. 

3  b.    6  m.  à  3  h.  15  m 5^^^  \  Pendant  tout   ce  temps,  secousses 

3  h.  15  m.  à  3  h.  23  m 5  1  continues  dans  les    muscles  des 

3  h.  23  m.  à  3  b.  31  m 5  r  membres  postérieurs  et  dans  les 

3  b.  31  m.  à  3  b.  31  m 5  /  masséters  ;  contracture  des  mem- 

3  b.  31  m.  a  3  b.  44  m 5  1  bres  postérieurs.  A  3  b.  31  m.,  on 

3  b.  44  m.  à  3  b.  51  m 5  l  remarque  de  fortes  contractions 

3  b.  51  m.  à  3  b.  55  m 4  /  intestinales. 

On  a  employé  41  centimètres  cubes,  soit  19^,5  par  kilogramme  d*animaL 
Ce  qu*il  y  a  de  caractéristique,  ce  me  semble,  dans  ces  observations, 
c*est  l'apparition,  dès  le  début  des  injections,  après  le  3*  centimètre  cube 
dans  un  cas,  et  dans  Tautre  après  le  6*,  des  secousses  Ôbrillaires  des 
muscles.  Dans  deux  autres  cas,  je  les  ai  observées  entre  le  10*  et  le  12* 
centimètre  cube.  Dans  un  autre,  elles  ne  se  sont  produites  qu*à  la  fin  de 
Texpérience,  alors  que  36  centimètres  cubes  déjà  avaient  été  injectés  (le 
lapin,  qui  pesait  2'^ff,350,  reçut  40  centimètres  cubes  avant  de  mourir)  ; 
mais  je  remarque  que  le  chien,  sur  lequel  ce  sérum  a  été  recueilli,  était 
en  état  de  paralysie  nu  moment  de  la  saignée;  les  grands  accidents 
avaient  eu  lieu  déjà  et  Tanimal  ne  présentait  plus  que  quelques  secousses, 
de  la  contracture  des  raàcboires,  une  dyspnée  très  forte  et  il  était  pr^s 
de  mourir;  il  est  possible  qu  à  ce  moment  la  plus  grande  partie  des  subs- 
tances toxiques  ait  été  éliminée  par  les  urines.  Sur  deux  autres  lapins 
de  véritables  secousses  convulsives  se  sont  montrées,  sur  Tun,  après, 
le  20*  centimètre  cube,  et,  sur  l'autre,  après  le  30*. 

Il  est  donc  permis  de  penser  qu'il  faut  attacher  moins  d'impor- 
tance à  la  toxicité  absolue  du  sérum  qu*à  la  spécidcité  des  accidents 
qu'il  provoque.  En  eflet,  comme  je  le  disais  il  y  a  trois  ans  (Arch. 
de  physioL,  avril  1892),  je  n'ai  pas  eu  l'occasion  d'observer  l'action 
réellement  convulsivante  du  sérum  normal  de  chien.  Sur  deux  lapins 
seulement,  j'ai  vu  l'injection  intra-veineuse  de  ce  liquide  donner 
lieu,  sur  le  premier,  après  le  vingtième  centimètre  cube,  et  sur  le 
second,  après  le  douzième,  à  quelques  légers  frémissementu  des 
muscles  des  cuisses  ou  du  dos,  mais  qui  disparurent  rapidement; 
au  contraire,  quand  on  emploie  le  sérum  de  chien  thyroïdectomisé, 
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ces  frémissements  sont  de  véritables  contractions  flbrillaires  qui  de- 
viennent de  plus  en  plus  fortes,  en  même  temps  qu'elles  s'étendeol 
à  presque  tous  les  groupes  de  muscles.  Quand  on  étudie  la  toxi- 
cité du  sérum  normal,  on  constate  bien,  à  la  fin  de  chaque  essai, 
quand  le  lapin  qui  sert  de  réactif  est  sur  le  point  de  niourir,  de  Tagi- 
tation  convulsive  et  même  une  forte  attaque,  très  courte  il  est  vrai, 
et  qui  consiste  simplement  en  quelques  mouvements  cloniques  vio> 
lents  précédant  immédiatement  la  mort  ;  mais  c'est  là  un  phéno- 
mène banal,  qui  pourrait  s'expliquer,  d'ailleurs,  tant  par  la  diminu- 
tion de  la  respiration  que  par  les  eiïets  de  la  coagulation  intra-vas- 
culaire  sur  laquelle  Hayem  a  appelé  l'attention  S  et  qui  ne  ressemble 
en  rien  à  l'action  convulsiyante,  au  sens  propre  de  ce  mot,  du  sérum 
de  chien  thyroïdectomisé.  Du  reste,  la  notion  de  toxicité  absolue, 
reposant  sur  la  détermination  du  nombre  de  centimètres  cubes  né- 
cessaire pour  amener  la  mort  immédiate,  au  cours  même  de  Ti^jec- 
tion,  n'est  guère  applicable  ici,  puisque  cette  mort  doit  être  sans 
doute  attribuée  surtout,  sinon  exclusivement,  à  la  cause  indiquée 
par  Hayem  (coagulations  dans  le  cœur  droit  et  intra-vasculaires). 

A  la  vérité,  on  peut,  au  siyet  de  ces  expériences,  exprimer  un  de- 
sideratum. N'est-il  pas  regrettable  que  la  toxicité  du  sérum  d'ua 
même  chien  n'ait  pas  été  comparativement  déterminée,  avant  et 
après  la  thyroïdectomie  ?  Il  n'est  pas  douteux  que  le  pouvoir'toxique 
de  ce  sérum  ne  varie  beaucoup.  J'ai  trouvé  qu'il  oscille  entre  il**,7 
et  16%2  parkilogramme  de  lapin  (11,7;  12,1  ;  18,3;  13,7;  14;  16,2). 
Dans  leurs  expériences  récentes  sur  les  propriétés  toxiques  du  sang, 
Mairet  et  Bosc*  indiquent  comme  quantité  de  sérum  nécessaire  pour 
tuer  1  kilogramme  de  lapin,  17  à  27  centimètres  cubes  ;  dans  quel- 
ques cas  même  ces  auteurs  n'ont  pas  obtenu  la  mort  tout  à  fait  im- 
médiate avec  ces  doses.  On  voit  que  les  chiffres  que  j'ai  trouvés 
sont  moins  élevés.  Cette  toxicité  est  donc  assez  variable.  Cela  tient- 
il  à  la  variation  même  des  propriétés  toxiques  de  ce  liquide,  ou  bien 
le  fait  ne  dépendrait-il  pas  simplement  de  différences,  qui  peuvent 
être  dues  à  des  causes  diverses,  dans  la  rapidité  et  dans  l'intensité 
des  coagulations  intra-vasculaires  chez  les  animaux  expérimentés? 
Quoi  qu'il  en  soit,  il  y  a  dans  cette  dernière  supposition,  très  plau- 
sible, une  raison  de  plus  pour  n'attacher  qu'une  importance  secon- 
daire, dans  les  recherches  de  ce  genre,  à  la  toxicité  absolue.  Pour 
ces  motifs  je  n'ai  pas  regretté  outre  mesure  de  n'avoir  pas,  en  vertu 
de  questions  d'ordre  pratique,  réalisé  les  essais  comparatifs  dont  il 
s'agit  dans  la  série  de  mes  recherches  concernant  les  grenouilles  et 

*  Voy.  la  note  de  la  page  776. 

*  Mairet  et  Bosc,  Le  sang  à-t-il  des  propriétés  toxiques  ?  (Comptes  rtadu$ 
de  Ja  Soc.  de  bioL,  2S  juin  1894,  p.  548). 
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les  cobayes.  Par  contre,  il  m'a  été  donné  de  Caire  quelques  essais  de 
cette  nature  sur  les  lapins.  On  va  voir  que  leurs  résultats  sont  en 
faveur  de  Tidée  soutenue  ci-dessus,  à  savoir  «que  la  spécificité  des 
accidents  est  beaucoup  plus  à  considérer  que  la  toxicité  brute  du 
liquide  qui  les  provoque. 

C".  Exp.  V.  —  Uanimai  sur  lequel  on  fait  une  prise  de  saag  dans 
Tartère  fémorale  est  une  «hÂeane,  adulte,  à  jeun,  et  qui  pèse  20  kilo- 
grammes; on  recueille  l&O  centimèlrea  cubes  de  sang  qui  ont  fourni  le 
lendemain  40  centimètres  cubes  de  sérum  clair  (et  ^  centimètres  cubes 
d*un  sérum  fortement  teinté  en  rouge,  dont  on  ne  8*est  pas  servi). 

On  injecte  ce  sérum  clair  dans  une  veine  de  Toreille  d*un  lapin  qui 
pèse  l''»,910. 

4  h.  1  m.  à  4  h.  9  m.,  première  injection,  5  centimètres  cubes. 

4  h.  9  m.  à  4  h.  il  m.,  5  centimètres  cubes. 

4  h.  12  m.  à  4  h.  14  m.,  5  centimètres  cubes. 

4  h.  14  m.  à  4  h.  16  m.,  5  centimètres  cubes. 

4  h.  16  m.  à  4  h.  18  m.,  5  cei^timètres  cubes.  Agitation  à  4  h.  18  m. 

4  b.  18  m.  à  4  h.  20  m.,  5  centimètres  cubes.  Nouveaux  mouvements 
à  4  h.  20  m. 

4  h.  20  m.  à  4  b.  21  m.,  2  centimètres  cubes.  A  4  h.  21  m.,  agitation 
plus  vive,  le  corps  se  raidit,  la  respiration  s'arrête  ;  trois  ou  quatre  mou- 
vements respiratoires  se  produisent  ensuite,  puis  la  respiration  s'arrête 
définitivement.  La  mort  a  lieu  entre  4b.  22m.  et4h.  2Sm. 

Il  a  fallu  32  centimètres  cubes  pour  tuer  ce  lapin,  »oit  16^,2  par  kilo- 
gramme. 
• 

L'extirpation  complète  de  la  glande  thyroïde  est  pratiquée  le  lendemain. 
Deux  jours  après,  à  10  heures  du  matin,  Tanimal  est  trouvé  étendu  sur 
le  flanc,  les  mâchoires  contractées,  présentant  quelques  secousses  mus- 
culaires, incapable  de  marcher  et  même  de  se  tenir  sur  ses  pattes,  la 
respiration  dyspnéique;  il  a  dû  avoir  pendant  la  nuit  ou  au  commence- 
ment de  la  matinée  des  attaques  convulsives.  On  fait  une  prise  de  sang, 
dans  la  carotide,  de  300  centimètres  cubes  qui  donnent,  le  lendemain, 
50  centimètres  cubes  de  sérum  clair  (et  40  centimètres  cubes  de  sérum 
coloré  en  rouge  que  Ton  ne  décante  pas). 

On  injecte  ce  sérum  dans  une  veine  auriculaire  d'une  lapine  pesant 
2k»,350. 

10  h.  20  m.  à  10  h.  22  m.,  première  injection,  4  centimètres  cubes. 

10  h.  23  m.  à  10  h.  25  m.,  4  centimètres  cubes.  A  10  h.  25  m.,  agitation 
violente,  respiration  ralentie. 

10  h.  25  m.  à  10  h.  30  m.,  4  centimètres  cubes. 

10  h.  30  m.  à  10  n.  34  m.,  4  centimètres  cubes. 

10  h.  35  m.  à  10  h.  38  m.,  4  centimètres  cubes.  Dyspnée;  à  10 h. 38 m., 
contractions  intestinales. 

10  h.  40  m.  à  10  h.  45  m.,  4  centimètres  cubes.  A  10  h.  42  m.,  agitation 
convulsive,  respiration  très  ralentie. 
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iO  h.  45  m.  à  10  h.  Al  m.,  4  centimètres  cubes. 

iO  h.  49  m.  à  10  h.  50  m.,  4  centimètres  cubes.  Forte  attaque  convul- 
sive;  secousses  fibrillaires  dans  les  muscles  des  cuisses,  du  dos  et  de 
la  nuque. 

10  h.  50  m.  à  10  h.  63  m.,  4  centimètres  cubes.  Mort  à  iO  h.  53  m. 

11  a  donc  fallu  40  centimètres  cubes  pour  tuer  ce  lapin,  soit  17  centi- 
mètres cubes  par  kilogramme  i.  La  différence,  comme  on  le  voit,  entre 
cette  toxicité  et  celle  du  sérum  de  l'animal  normal  est  faible  et  peut  être 
considérée  comme  i*entrant  dans  les  limites  d'erreur.  C*est  le  fait  que 
j'avais  déjà  sommairement  indiqué  dans  mon  mémoire  de  1892  {Arcbir, 
de  physiol.y  avril  1892). 

Il  est  vrai  que  j'ai  observé  des  cas  où  la  différence  est  plus  grande. 
Pour  ne  pas  multiplier  les  protocoles  d'expériences  qui  sont  toujours  à 
peu  près  les  mômes,  je  noterai  simplement  les  différences  suivantes  : 


Toxicité  du  séram    normal, 
ce 

14,0   par  kilogramme. 
11,7  - 

12,16  — 


Toxicité  du  sériim  du  inêma  chien  aprét 

tbyroTdectonie. 

ce 

18,7  par  kilogramme. 
13,0  — 

14,62  — 


Pour  ce  dernier  cas,  il  convient  d'ajouter  que  le  lapin  qui  avait  reçu  le 
sérum  normal  n'est  pos  mort  ;  l'injection  ne  put  être  poussée  jusqu'à  la 
mort,  faute  de  liquide. 

III 

Il  me  semble  que  tous  ces  faits  permettent  de  conclure  que  le  sé- 
rum des  chiens  thyroïdectomisés  possède  des  propriétés  toxique> 
que  le  sérum  normal  ne  présente  pas.  Il  n'est  pas  plus  toxique,  ab- 
solument parlant,  que  celui-ci  ;  mais  Ton  a  vu  pourquoi  la  détermi- 
nation de  cette  toxicité  générale  est  en  somme  peu  intéressante,  au 
point  de  vue  auquel  nous  nous  plaçons  ;  c'est  qu*il  faut  sans  doute 
chercher  la  cause  de  la  mort,  dès  que  Ton  emploie  une  certaine  dose 
d'un  sérum  quelconque,  dans  les  phénomènes  étudiés  par  Hayem 
sous  le  nom  de  coagulations  intra-vasculaires.  Ce  qui  parait  plus 
important,  et  ce  qu'il  faut  s'attacher  à  déterminer,  ce  sont  les  effets 
toxiques  particuHers  du  sérum  des  chiens  auxquels  a  été  complète- 
ment enlevée  la  glande  thyroïde. 

'  C'est  de  cet  animal,  sur  lequel  les  secousses  fibrillaires  ont  apparu  tardive- 
ment, que  j'ai  déjà  parlé  (p.  781). 
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Les  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  font  partie  du  syndrome 
clinique  de  la  syringomyélie  :  l'atrophie  musculaire  à  type  Duchenne- 
Âran,  les  déviations  cyphotiques  du  rachis,  les  altérations  cutanées, 
les  panaris  en  constituent  des  symptômes  aujourd'hui  bien  connus. 
Ces  troubles  trophiques  affectent  aussi  bien  les  os  que  les  aulres 
tissus.  Les  arthropathies  syringomyéliques,  absolument  analogues 
aux  arthropathies  tabétiques,  comme  caractères  cliniques  et  ana- 
tomo-pathologiques,  affectent  d'ordinaire  les  membres  supérieurs 
grâce  à  la  prédominance  de  la  lésion  sur  le  renflement  cervical. 
Mais  on  peut  observer  sur  la  face  des  troubles  trophiques  et  vaso- 
moteurs  absolument  comparables  à  ceux  des  membres,  ainsi  que 
le  prouve  l'observation  suivante  : 

Observation.  —  Syringomyélie  à  prédominance  unilatérale  chez  une 
femme  de  57  ans.  Atrophie  musculaire  extrême  du  membre  supérieur 
gauche,  Arthropathie  de  ïépaule  droite.  Dissociation  incomplète  de  la 
sensibilité.  Phénomènes  oculo-pupillaires.  Enfoncement  du  globe  ocu- 
laire, rétrécissement  de  f ouverture  palpébrale,  myosis  à  gauche  et 
signe  d'Argyll-Bobertson  à  droite.  Hémiatrophie  faciale  gauche  avec 
abaissement  de  la  température.  Paralysie  de  la  corde  vocale  gauche. 
Retard  des  sécrétions  sudorale,  lacrymale  et  nasale  de  ce  côté, 

M"*  D. . .,  née  H. . .,  âgée  actuellement  de  57  ans,  est  entrée  à  la  Sal- 
pétrière en  1891,  pour  une  paralysie  du  bras  gauche  avec  atrophie. 
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Les  antécédents  héréditaires  de  la  malade  ne  présentent  rien  qui  mérite 
de  Axer  Tattention.  Père  inoi*t  à  51  ans  de  péritonite.  Mère  morte  a  82  ans, 
très  nerveuse,  mais  n*a  jamais  eu  d*attaqpe.  —  Des  sept  enfants  de  U 
famille,  cinq  sont  morts  en  bas-âge.  Notice  malade  est  l'aînée  des  deux 
suivantes.  Son  ti*ève  est  actuellement  bien  portant. 

Antécédents  personnels  :  rougeole,  variole  et  scarlatine  dans  Tenfuioe. 
—  Réglée  depuis  Tàgc  de  19  ans,  toujoura  irrégulièrement.  A  20  ans, 
après  la  mort  de  son  père,  elle  est  tellement  impressionnée  qu*elle  reste 
malade  pendant  neuf  mois.  Un  peu  plus  tard  notre  malade  remarque  que 
sa  main  gauche  s^afTaiblit  et  accuse  une  maladi'esse  inaccoutumée.  En 
même  temps  on  remarque  une  déviation  de  la  taille,  nécessitant  le  port 
d*un  corset  spécial. 

Vers  Tâgc  de  i5  ù  28  ans,  elle  remarque  que  son  petit  doigt  gauche  se 
replie  vers  la  paume  de  la  main,  en  même  temps  que  la  maladresse 
s'accentue  ;  enfin  elle  accuse  parfois  des  douleui*s  à  Tépaule  gauche  et  le 
long  de  la  colonne  vertébrale,  douleurs  ordinairement  sourdes,  parfois 
très  vives. 

A  32  ans  elle  se  marie.  Ses  trois  enfants  meurent  en  bas-âge.  Après 
sa  deuxième  couche,  à  31  ans,  elle  a  une  fièvre  typhoïde  avec  phénomènes 
nerveux  très  accentués  qui  la  tient  six  semaines  couchée.  C*est  peu  de 
temps  après  qu'elle  remarque  Tamaigrissement  de  son  bras  et  de  sa 
main  gauches  et  que  sa  scoliose  s'accentue  de  plus  en  plus. 

État  actuel^  21  janvier  1895.  —  Actuellement  la  malade  présente  une 
atrophie  très  marquée  du  bras  gauche.  La  main  présente  la  déformatioa 
en  griffe  cubitale  avec  tendance  à  la  main  simienne.  L'éminence  thénar 
a  presque  complètement  disparu,  et  le  pouce  se  trouve  reporté  en  arrière 
sur  le  plan  des  autres  métacarpiens;  Téminence  hypothénar  est  aussi 
très  atrophiée.  Les  interosseux  ont  presque  complètement  disparu,  les 
métacarpiens  font  une  saillie  nette,  séparant  les  espaces  interosseux 
excavés.  La  première  phalange  des  doigts  est  en  extension  sur  le  méta- 
carpe, tandis  que  la  phalangine  est  en  flexion  sur  la  phalange,  et  la 
phalangette  fléchie  sur  la  phalangine.  Sur  la  face  dorsale  du  métacarpe, 
les  espaces  interosseux  sont  nettement  accusés  par  disparition  des 
muscles  interosseux.  La  peau  qui  recouvra  les  doigts  est  lisse  et  unie. 

Sur  Tavant-bras  gauche,  Tatrophie  est  nettement  accusée  surtout  sur 
les  muscles  fléchisseurs  et  extenseurs  des  doigts.  I^  long  supinateur  est 
relativement  mieux  conserve.  L'atrophie  va  en  diminuant  à  mesure  qu'on 
se  rapproche  do  la  racine  du  membre. 

A  droite,  l'atrophie  est  beaucoup  moins  avancée.  L'éminence  thénar 
est  molle,  sans  consistance,  et  en  voie  d'atrophie;  la  saillie  du  court 
abducteur  du  pouce  a  disparu  et  le  bord  externe  du  premier  métacarpien 
est  facile  à  suivre  sous  la  peau.  Le  premier  et  le  quatrième  interosseux 
dorsaux  sont  très  atrophiés.  Aussi  les  premier  et  dernier  espaces  inter^ 
osseux  sont  beaucoup  plus  accentués  que  les  autres  espaces.  A  la  face  pal- 
maire de  la  muin,  l'atrophie  des  interosseux  est  beaucoup  moins  sensible. 

L'épaule  droite  est  volumineuse  et  forme  une  saillie  anormale  globo* 
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leuse.  Elle  est  ea  eflet  le  siège  d'une  arthropathie  d'origine  nerveuse  qui 
Ta  profondément  modifiée.  Du  côté  de  l'omoplate,  les  extrémités  osseuses 
semblent  volumineuses,  hyperoslosées ;  l'acromion  forme  une  voûte 
«rrondioti^e^^a gérée;  la  cavité  glénoïde  semble  aussi  plus  volumineuse 
qu'à  rétat  normal.  Au  contraire,  l'extrémité  supérieure  de  l'humérus 
^mble  s'être  résorbée  complètement,  si  bien  que  le  bras  parait  avoir 
subi  un  mouvement  d'ascension,  d'enfoncement  dans  le  thorax.  La  peau 
.qui  recouvre  l'articulation  est  mince,  lisse  et  sillonnée  de  veines  très 
•apparentés.  - 

Les  troubles  de  la  motilité  sont  très  accentués,  et  au  prorata  de 
l'atrophie  musculaire.  Les  phalanges  des  doigts  gauches  sont  immobilisées 
dans  leur  position  vicieuse,  et  la  malade  est  incapable  de  leur  imprimer 
aucun  mouvement.  L'extenseur  commun  peut  cependant  mettre  les  pre- 
mières phalanges  des  doigts  en  extension  sur  le  métacarpe  ;  ce  mouvement 
semble  même  plus  accentué  qu'à  l'état  normal,  et  les  doigts  arrivent  à 
une  véritable  flexion  dorsale.  Les  mouvements  de  latéralité  des  doigts 
ont  disparu. 

Les  mouvements  du  poignet,  du  coude  et  de  l'épaule  ont  presque  com- 
plètement disparu  ;  le  bras  est  pendant  le  long  du  thorax,  flasque  et  im- 
mobile. ' 

A  droite,  la  motilité  est  beaucoup  mieux  conservée.  Les  doigts  ont 
conservé  presque  toute  leur  agilité  ;  ils  exécutent  tous  les  mouvements  et 
avec  une  force  sufllsante.  Les  mouvements  du  poignet  et  du  coude  sont 
parfaitement  libres.  Au  contraire,  les  mouvements  de  l'épaule,  par  suite 
de  l'arthropathie,  sont  très  limités.  Les  mouvements  d'abduction  et  de 
projection  en  avant  existent  seuls,  et  encore  leur  amplitude  est  extrême- 
ment faible. 

Les  membres  supérieurs  préôentent  des  troubles  très  accusés  de  la 
sensibilité  (%.  2  et  3). 

La  sensibilité  du  tact  est  abolie  sur  les  faces  antérieure  et  postérieure 
du  membre  supérieur  gauche.  Diminuée  seulement  sur  la  face  externe 
de  l'avant-bras.  A  droite,  au  contraire,  la  sensibilit  étactile  est  parfai- 
tement conservée. 

La  sensibilité  douloureuse  est  complètement  abolie  sur  tout  le  membre 
supérieur  gauche,  sauf  au  niveau  de  la  partie  externe  du  coude  où  elle 
est  seulement  très  diminuée.  Sur  la  main  droite  et  sur  la  moitié  infé- 
rieure de  la  face  antérieure  de  l'avant-bras  droit  cette  sensibilité  a  dis- 
paru ;  .sur  la  face  postérieure  de  l'avant-bras  droit,  elle  est  très  diminuée, 
mais  existe. 

I^  sensibilité  thermique,  aussi  bien  pour  le  chaud  que  pour  le  froid,  a 
disparu  sur  tout  le  membre  supérieur  gauche,  sur  la  main  droite,  la  faoe 
antérieur»  de  l'avant-bras.  et  la  moitié  inférieure  du  bras  droit  ;  elle  est 
diminuée  sur  la  face  postérieure  de  l'avant-bras  droit. 

Les  réflexes  des  radiaux  et  olécraniens  sont  conservés  au  prorata  de 
Tatrophie  musculaire. 

La  malade  présente  une  cyphose  extrêmement  acceAtaée,  avec  incli^ 
naison  latérale  de  la  colonne  vertébrale  à  convexité  droite. 
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Les  membi-cs  inférieui's  ne  présenlent  eucun  ti-ouble  ti-ophique,  molfur 
ou  sensilir.  Les  rédexes  rotuliens  sont  exagérés  des  deux  côtés. 

Facs.  —  Lu  Tace  présente  des  altérations  très  iotéressanles.  La  moMé 
gauche  de  lu  face  est  manirestemeni  moine  développée  que  ta  moitié  droile 
(Sg.  l). 

La  fente  palpébrale  est  notablement  moine  ouverte  à  gauche  qu'à  drollt, 
et  cette  diminution  porte  à  la  fois  sur  le  diamètre  verlicat  et  le  diamêtra 
transversal.  La  paupière  supérieure,  aulieud'affleurei-  au  bord  supérieur 
de  la  pupille,  masque  le  liera  supérieur  de  son  étendue.  Ce  resserreneal 


Fig.  i. 

do  la  fente  palpL'brale  a'aceompngne  d'un  abnisscmenl  du  sourcil  et  duo 
défaut  de  développement  de  l'orbite  tout  entier.  Le  globe  oculaire  est 
plua  enfoncé  à  gauche  qu'à  droite;  il  fait  une  saillie  beaucoup  moins  to 
cusée  que  son  congénère  du  côté  droit,  ce  dont  on  peut  se  rendre  compte 
soit  par  l'inspection,  soit  par  la  palpalion.  Cet  enfoncement  du  globe  ocu- 
laire le  fait  paraître  plus  petit.  Les  mouvements  des  yeux  sont  bifo 
conservés  dans  loules  les  directions  ;  il  n'y  a  pas  de  diplopic.  I^  nys- 
lagmus  n'existe  pas  dans  les  mouvements  ordinaii-es  du  globe  ;  il  ne  w 
produit  que  lorsqu'on  demande  à  l'o-il  de  ne  porter  jusqu'il  la  limite  n- 
Irùme  des  excumons  qu'il  fait  produire  :  il  est  surtout  visible  dans  les 
mouvements  de  latéralité  en  dehors. 

L'examen  des  yeux,  priiliquc  par  M.  Vialel,  a  révélé  les  particularité» 
suivantes  : 


N 
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Pupilles.  —  Celle  de  Tœil  gauche  présente  un  myosis  très  net.  Maigre 
cela  elle  réagit-  encore  à  la  lumière  et  aux  mouvements  de  la  conver- 
gence. Celle  de  Tœil  droit  est  en  mydriase  moyenne.  Elle  ne  réagit  pas  à 
la  lumière,  mais  réagit  à  la  convergence  i.  Elle  présente,  d*ailleurs,  de 
grandes  variétés  comme  dimension,  suivant  que  les  yeux  sont  au  repos 
dans  le  regard  a  longue  distance  ou  suivant  qu*ils  fixent. 
.  Dans  la  lecture,  par  exemple,  on  la  voit  se  resserrer  progressivement 
et  présenter  au  bout  de  quelques  secondes  un  diamètre  moitié  moindre 
qu*au  début  de  la  fixation  ;  de  sorte  que  l'inégalité  pupillaire  disparaît 
presque  entièrement.  Elle  reparait  dès  que  la  malade  abandonne  sa 
lecture. 

Milieux  transparents  :  cornée  et  corps  vitré  sains.  Il  existe  à  droite  et 
gauche  un  léger  commencement  de  cataracte  ayant  débuté  parles  couches 
corticales  et  plus  accusé  à  droite  qu'à  gauche.  Malgré  Topacité  cristalli- 
nienne,  Tacuité  visuelle  est  de  6/10  à  gauche  et  de  5/10  à  droite. 

Le  fond  de  Tœil  est  noi'mal.  Sens  chromatique  normal. 

Le  champ  visuel  est  rétréci  seulement  dans  sa  moitié  supérieure,  ce 
qui  paraît  tenir  à  Tinclinaison  de  la  tête  consécutive  à  la  scoliose. 

La  narine  gauche  est  aplatie  ;  son  orifice  rétréci.  Le  pli  naso-génion 
gauche  est  plus  accentué  que  le  droit. 

La  peau  présente  une  coloration  normale,  sauf  au  niveau  de  la  pom- 
mette gauche  qui  est  un  peu  plus  rosée  que  la  droite.  Les  rides  sont 
égales  des  deux  côtés,  sauf  au  côté  gauche  du  front,  où  elles  sont  un  peu 
moins  accusées.  Le  pannicule  gi*aisseux  sous-cutaïié  est  peu  atrophié, 
mais  au  palper  on  se  rend  compte  que  le  derme  et  Thypoderme  du  côté 
gauche  sont  plus  résistants  et  plus  denses.  Les  muqueuses  conjonctivale, 
nasale  et  buccale  présentent  la  même  coloration  qu'à  droite.  Les  mus- 
cles de  la  face  ne  semblent  que  peu  atrophiés.  La  langue  est  normale 
comme  épaisseur  et  consistance. 

C'est  surtout  sur  le  squelette  osseux  qu'a  porté  l'atrophie.  Dans  sou 
ensemble,  la  moitié  de  la  face  est  comme  aplatie,  effacée,  retirée  en 
arrière.  L'apophyse  orbitaire  externe,  l'os  malaire,  les  maxillaires  supé- 
rieur et  inférieur  sont  manifestement  moins  développés  à  gauche  qu'à 
droite.  Du  côté  gauche,  les  dents  sont  pour  la  plupart  cariées  ou  tom- 
bées. 

Les  cheveux  sont  plus  clairsemés  à  gauche  ;  le  sourcil  gauche  est  au 
contraire  un  peu  plus  fourni  que  le  droit.  Pas  d'exagc ration  du  duvet  sur 
le  reste  de  la  face; sur  la  lèvre  supérieure, le  menton, pas  d'hypertrophie 
des  poils  (âg,  1). 

*  Dans  une  communication  faite  à  propos  do  la  mcmo  malade,  le  9  mars  1895, 
à  la  Société  de  biologie,  nous  signalions  nettement  Texistence  du  signe  d*Argyll- 
Robertson  du  côté  de  Tcsil  droit.  «  La  pupille  droite,  en  mydriase  moyenne,  a 
conservé  sa  réaction  à  la  convergence,  mais  ne  réagit  plus  à  la  lumière  ?».  Dans 
une  communication  postérieure  à  la  nôtre,  M.  L.  Lévi  a  rapporté  un  nouveau 
cas  de  signe  d'Argyll-Robertson  dans  la  syringomyélie  [Bull,  do  la  Soc.  de 
biol.,  6  avril  1S95;  Gazette  des  hôpitaux,  21  mai  1895,  n*  60,  p.  594). 

Arch.  de  phyi.,  5*  SBRii.  —  VIL  51 
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Sensibilité,  —  La  sensibilité  au  tact  est  conservée  sur  la  facc^  le 
crâne  et  la  nuque,  bien  que  diminuée  par  rappoK  au  côté  droit.  Affaiblie 
au  niveau  du  cou,  elle  redevient  progressivement  normale  à  mesure 
qu*on  se  rapproche  de  la  ligne  médiane  de  la  face,  du  cuir  chevelu  et  de 
la  nuque.  Elle  est  aussi  bien  conservée  sur  les  muqueuses  linguale,  bue- 
cale,  nasale  et  lacrymale.  La  sensibilité  douloureuse  est  aussi  diminuée, 
et  d'autant  plus  que  Ton  se  rapproche  davantage  du  troue,  mais  nulle 
part  sur  la  face  elle  n'est  dispainic.  Il  en  est  de  même  de  la  sensibilité 


Fig.  2.  Fig.  3 

Les  lignes  horizontales  corrcspondonl  aux  territoires  anosthêsiés,  les  obliques 
aux  territoires  analgésies,  et  les  verticales  aux  régions  thermo-anesthésiées. 

au  chaud  et  au  froid  qui  est  très  diminuée,  mais  non  abolie.  En  somme 
tous  les  modes  do  la  sensibilité  sont  atteints,  mais  la  sensibilité  tactile 
un  peu  moins  que  les  autres.  Sur  les  muqueuses  conjonctivale,  nasale, 
buccale,  sur  la  cornée,  ou  observe  la  môme  diminution  sans  dissociation 
des  divei*s  modes  de  la  sensibilité. 

La  motilité  des  muscles  de  la  face  est  parfaite,  aussi  bien  i>our  le» 
muscles  do  la  mastication  et  de  la  déglutition  que  pour  ceux  de  la  mi- 
mique. La  malade  ride  facilement  son  front,  aussi  bitMi  d'un  coté  que 
de  l'autre,  relève  également  'les  sourcils  et  les  paupières  suf>érieures, 
siffle,  rit,  etc.  Lu  mastication  et  la  déglutition  no  sont  nullement 
gênées. 
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I /examen  laryngoscopique  pi-atiqué  par  M.  le  D'  Nattior  montre  une 
paralysie  de  la  corde  vocale  gauche.  Cette  dernière  est  en  position  cada- 
vérique, c*est-à-diro  n*arrivant  pas  tout  à  fait  sur  la  ligne  médiane.  Elle 
paraît  en  même  temps  raccourcie  dans  le  sens  antéro-postérieur.  Les 
troubles  de  la  voix  sont  nuls,  ce  qui  est  dû,  selon  toute  vraisemblance,  à 
la  suppléance  fournie  par  la  corde  vocale  droite  qui,  dans  la  phonation, 
vient  se  mettre  en  contact  avec  la  corde  vocale  gauche. 

L'ouïe  est  mieux  conservée  à  gauche,  ainsi  que  l'acuité  visuelle  ;  le 
goût  et  Todorat,  au  contraire,  sont  diminués  à  gauche.  Les  larmes  se  pro- 
duisent beaucoup  plus  facilement  à  gauche  et  y  sont  plus  abondantes. 
L'œil  gauche  est  toujours  plus  humide  que  le  droit,  mais  il  ne  se  produit 
pas  d'épiphoi*a.  L'augmentation  de  la  sécrétion  lacrymale  se  traduit  par- 
fois par  du  picotement  de  la  conjonctive  à  gauche  et  par  des  troubles 
passagers  de  la  vue.  La  narine  gauche  reste  constamment  sèche,  tandis 
que  la  droite  est  normalement  lubréflée.  L'injection  de  i  centigramme 
de  nitrate  de  pilocarpine  sous  la  peau  du  bras  gauche  détermine  une 
moiteur  très  nette  dans  la  moitié  droite  de  la  face,  tandis  que  la  gauche 
reste  sèche.  Les  sueui*s  spontanées  sont  aussi  beaucoup  plus  faciles  et 
plus  abondantes  à  droite. 

Du  côté  gauche  de  la  face,  la  température  est  diminuée.  La  malade 
accuse  spontanément  une  sensation  constante  de  froid  de  ce  côté  de  la 
face.  Au  thermomètre,  la  surface  externe  de  la  joue  gauche  se  montre  de 
1^,5  plus  froide  qu'à  droite  (35^,1  au  lieu  de  â6*,6)  ;  à  la  face  interne  de 
la  joue  nous  trouvons  35^,9  à  gauche  et  46*,2  à  droite;  au  conduit 
auditif  externe  gauche  la  température  est  de  35^,7,  et  de  36*,4  à 
droite. 

État  électrique  normal  pour  les  muscles  épicondy liens  et  extenseurs 
gauches,  ainsi  que  pour  les  fléchisseurs.  Le  groupe  cubital  et  les  petits 
muscles  des  mains,  les  interosseux  ne  se  contractent  pas  môme  a  zéro. 
Le  deltoïde,  le  biceps,  le  triceps  se  contractent  à  8.  La  sensibilité  élec- 
trique est  très  diminuée  aux  muscles  supérieurs  gauches  et  à  la  face. 
L'application  du  tampon  détermine  sur  la  joue  gauche  une  plaque  vaso- 
dilatatrice  qui  persiste  très  longtemps  ;  il  en  est  de  même  lorsque  l'on 
pince  la  joue  ;  la  plaque  rouge  persiste  pendant  longtemps,  aloi's  qu'elle 
disparaît  rapidement  à  droite.  Les  raies  vaso-motrices  de  l'épaule  se 
comportent  d'un  côté  comme  de  l'autre  et  disparaissent  en  même  temps. 
Pas  d'urticaire  artificiel. 

A  droite,  les  fléchisseurs  de  la  main  se  contractent  à  7.  Les  muscles 
du  bras,  de  l'avant-bras,  de  l'épaule  à  7,5-8.  En  électrisant  les  fléchis*» 
seurs,  le  courant  passe  dans  les  extenseurs. 

La  contractilité  des  muscles  de  la  face  est  normale  ;  tous  les  muscles 
de  la  face  réagissent  a  9,5  au  chariot,  et  le  nerf  facial  réagit  à  9.  Il  n'y  a 
pas  trace  de  réaction  de  dégénérescence. 

Deux  points  dans  cette  observation  méritent  surtout  de  fixer  l'at- 
tention, à  savoir  les  troubles  vaso-moteurs  et  les  troubles  tro- 
phiques. 
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Les  phénomènes  oculo-pupillaires,  myosis,  rétrécissement  de  la 
fente  palpébrale,  enfoncement  du  globe  de  l'œil  ont  été  depuis 
longtemps  relevés  dans  la  syringomyélie  (Kahler,  Hoffmann,  ScWe- 
singer).  L'interprétation  en  est  facile;  ils  relèvent  manifestement 
d'une  lésion  du  sympathique  cervical  (Pourfour  du  Petit,  Cl.  Ber- 
nard, Prévost,  Jolyet),  et  sont  les  mêmes  que  ceux  que  l'on  observe 
à  la  suite  de  la  section  du  grand  sympathique  au  cou  chez  les  ani- 
maux. Il  en  est  de  même  de  l'aplatissement  de  la  narine  du  même 
côté  (Cl.  Bernard).  L'aplatissement  de  la  joue,  la  sécheresse  deU 
narine  reconnaissent  pour  origine  la  même  lésion.  M"*  Dejeriœ- 
Klumpke^  a  montré  que  tous  ces  phénomènes  cliniques  pouvaient 
relever  d'une  altération  des  rameaux  communicants  du  sympathique 
qui  suivent  le  premier  nerf  dorsal,  quelle  que  soit  d'ailleurs  la  cause 
même  de  cette  altération.  Une  paralysie  radiculaire  inférieure  du 
plexus  brachial  ayant  intéressé  le  premier  nerf  dorsal  entraîne  ce 
complexus  symptomatique  au  même  titre  qu'une  lésion  de  la  moelle 
siégeant  au  niveau  de  l'origine  de  ce  nerf. 

Plus  difllcile  à  expliquer  est  l'abaissement  permanent  de  la  tempé- 
rature du  côté  atrophié.  La  paralysie  du  sympathique  cervical,  en 
amenant  la  dilatation  paralytique  des  vaisseaux,  a  pour  effet  d'activer 
la  circulation  dans  la  partie  coirespondante  de  la  tête  ;  cette  exagé- 
ration de  la  circulation  entraîne  une  augmentation  de  la  température 
du  côté  lésé,  augmentation  qui  peut  atteindre  jusqu'à  5,  10  et  même 
15**.  Au  contraire  l'excitation  du  sympathique  cervical  produit  des 
manifestations  précisément  inverses  :  vaso-constriction,  abaissement 
de  la  température. 

Mais  ces  phénomènes  sont  transitoires.  D'après  Gl.  Bernard,  chez 
le  lapin,  l'élévation  de  la  température  qui  suit  la  section  du  sympa- 
thique cervical  ne  dure  pas  plus  de  quinze  à  dix-huit  jours  ;  chez  le 
chien  elle  peut  persister  de  six  semaines  à  deux  mois.  Dans  notre 
cas  il  s'agit  d'une  lésion  très  ancienne  qui  remonte  environ  à  30  ans; 
il  n'est  donc  pas  impossible  de  comprendre  comment  les  phéno- 
mènes de  début  ont  complètement  disparu  et  ont  même  fait  place 
à  des  phénomènes  inverses.  On  peut  d'ailleurs  en  rapprocher  d'autres 
faits  cliniques  et  expérimentaux.  Vulpian  avait  déjà  montré  que,  à  la 
suite  des  sections  des  troncs  nerveux,  on  observait  à  longue  échéance 
de  l'abaissement  de  la  température.  Cl.  Bernard,  Weir  Mitchell  ont 
signalé  les  mêmes  phénomènes.  Il  en  est  de  même  dans  l'hémiplégie 
cérébrale.  Dans  une  observation  de  Friedenthal  nous  voyons  que 
chez  une  enfant  de  14  ans,  atteinte  d'hémiatrophie  faciale,  on  a  cons* 
laté  la  dilatation  de  la  pupille  et  l'abaissement  de  la  température  du 

*  M**  Dejkrine-Klumpke,  Hevue  de  médecine^  1885. 
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même  côté^  La  longue  durée  de  la  maladie,  Tépoque  éloignée  du 
début  expliquent  cette  anomalie  apparente. 

La  présence  de  Fhémiatrophie  faciale  est  plus  difficile  à  expliquer. 

Et  tout  d'abord  il  s'agit  bien  ici  d'une  hémiatrophie  faciale.  L'état 
normal  de  la  peau,  l'absence  de  cicatrice,  l'absence  de  dépression  en 
coup  de  hache  au  niveau  du  front  éliminent  immédiatement  l'idée 
d'une  trophonévrose  faciale.  Il  ne  s'agit  pas  non  plus  d'un  arrêt  de 
développement  de  la  face,  d'un  trouble  dans  le  développement  des 
os.  La  malade  est  très  afBrmative  à  cet  égard.  C'est  après  son  ma- 
riage, alors  déjà  que  des  phénomènes  pathologiques  avaient  com- 
mencé à  se  manifester  du  côté  de  la  main  gauche,  que  son  mari  lui 
Ht  remarquer  l'asymétrie  de  sa  figure.  En  outre,  la  malade  a  bien 
voulu  nous  confier  deux  photographies,  faites  avant  son  mariage, 
avant  le  début  de  sa  maladie,  et  sur  lesquelles  il  est  impossible  de 
relever  la  moindre  trace  d'asymétrie  de  la  face. 

L'hémiatrophie  de  la  face  constitue  un  syndrome  clinique  assez 
fréquent,  puisque  Popoflf*  a  pu  en  relever,  en  outre  des  70  cas  publiés 
par  Lewin^,  5  cas  oubliés  par  cet  auteur  et  40  publiés  depuis,  dans 
l'espace  de  sept  ans.  Elle  peut  exister  à  l'état  isolé,  ou  se  montrer 
au  cours  d'une  autre  affection  nerveuse  déterminée.  Trois  fois  seule- 
ment on  la  trouve  signalée  dans  la  syringomyélie,  par  Chavanne*, 
dont  l'observation  est  complétée  dans  le  mémoire  de  Lamacq*;  par 
Graf,  cité  par  Lamacq,  qui  chez  un  malade  a  constaté  «  que  la  moitié 
gauche  du  visage  était  plus  amaigrie  que  la  droite  »,  et  encore  la 
lecture  de  l'observation  ne  permet-elle  pas  d'affirmer  qu'il  s'agisse 
nettement  d'une  syringomyélie®;  enfin  par  Schlesinger"',  lequel  ne 
se  prononce  pas  nettement  sur  la  valeur  de  son  cas. 

En  relisant  les  observations  d'hémiatrophie  faciale,  nous  en  avons 
trouvé  un  certain  nombre  se  manifestant  soit  chez  des  hémiplégiques, 
soit  chez  des  monoplégiques  ou  des  atrophiques,  mais  dans  aucun 
cas  nous  n'avons  trouvé  d'observation  suffisamment  explicite  pour 
affirmer  qu'il  s'agissait  de  syringomyélie. 

Cette  hémiatrophie,  et  c'est  là  un  point  important,  frappe  à  la  fois 
toutes  les  parties  constituantes  de  la  face  :  peau,  muscles,  os  ;  mais 
c'est  nettement  sur  le  système  osseux  que  dans  notre  cas  les  lésions 
sont  le  plus  accusées.  Les  os  sont  très  manifestement  diminués  de 

*  Friedenthal,  Prager  med.  Wochensch.^  1875,  p.  250. 

*  Popopp,  Arch.  Neurologie,  1891,  n«  66,  p.  846. 
»  Lewin,  Charité-AnaaleD,  1884,  t.  IX,  p.  619. 

*  Chavanne,  Thèse  de  doctorat,  Bordeaux,  1892,  obs.  XV. 

*  Lamacq,  Revue  de  médecme,  10  avril  18Î15,  obs.  I. 

*  Graf,  Neurohgischea  Centralblatt,  1893,  p.  G99. 

'  ScHLESiNGBR,  Syringomyélie.  Vienne,  1895,  p.  80. 
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volume  ;  ils  sont  diminués  à  la  fois  dans  tous  leurs  diamètres,  bien 
qu'ayant  conservé  intacte  leur  forme  générale.  Au  contraire,  la  peau 
a  conservé  son  épaisseur  normale  ;  elle  est  mente  plus  dense,  plus 
ferme  que  normalement  ;  et  si  le  pannicule  sous-cutané  semble  un 
peu  moins  épais  qu'à  Tétat  normal,  les  muscles  ne  sont  presque 
pas  atteints  par  le  processus  atrophique. 

La  pathogénie  de  cette  hémiatrophie  faciale  est  très  difficile  h 
expliquer.  Deux  hypothèses  se  trouvent  en  présence,  appuyées  cha- 
cune sur  des  faits  cliniques  et  expérimentaux  bien  observés.  Cer- 
tains auteurs  attribuent  ce  syndrome  à  une  altération  du  triju- 
meau. Pour  les  autres,  la  coexistence  des  troubles  vaso-moteurs 
les  pousse  à  faire  de  l'ensemble  clinique  une  afTection  du  nerf  sym- 
pathique. 

Les  recherches  expérimentales  des  physiologistes  n'ont  jeté  que 
peu  de  jour  sur  la  question.  Les  troubles  trophiques  déterminés  par 
la  lésion  du  trijumeau  ont  été  à  plusieui's  reprises  étudiés  depui> 
Magendie  ;  mais  c'est  surtout  du  côté  des  troubles  oculaires  que 
s'est  portée  l'attention  des  physiologistes.  De  plus,  après  ces  opéra- 
tions, les  animaux  en  expérience  meurent  très  vite  et  les  lésions 
osseuses  n'ont  pas  le  temps  de  se  développer. 

Les  observations  cliniques  donnent  de  meilleurs  renseignements. 
Un  certain  nombre  d'arguments  miHtent  en  faveur  de  la  localisation 
(le  la  lésion  sur  le  trijumeau. 

DekhterefT*,  Kolaczek*,  Sérieux  et  Marinesco'  ont  signalé  Thé- 
itiiatrophie  faciale  h  la  suite  de  traumatismes  portant  sur  une  âe> 
branches  du  trijumeau.  La  coïncidence  de  troubles  sensitifs,  an^- 
thésie,  douleurs,  signalée  par  Romberg*,  Panas*,  Hirtzig^,  Ban- 
nister"',  Berger  8,  Banham*,  a  fait  accepter  par  ces  auteurs  que 
l'hémiatrophie  relevait  d'une  altération  des  filets  trophiques  du 
trijumeau.  Mais  tous  ces  cas  manquaient  de  la  consécration  anato- 
mo-pathologique.  Deux  autopsies  plaident  en  faveur  de  cette  opi- 
nion :  Mendel  *<*,  en  pratiquant  Tautopsie  d'une  malade  de  Virchow,  a 


*  Dbkhtbrekf,  Messager  de  Psychiatrie  (1886),  en  russe,  cite  in  PopoflT. 

*  KoLACZKK,  Deutsche  med,  Woch.y  1876,  n*  S2,  p.  377. 

*  SÉRIEUX  et  Marinesco,  Arch,  de  physiol.,  1893,  p.  467. 

*  RoMBBRG,  Klinische  Ergehnisse^  1846-1851,  in  Lewin. 
"  P\NAS,  Gazette  des  hôpitaux,  1869,  p.  S87. 

*  HiRTZiG,  Berlin,  klin.  Woch.,  1870,  n*  2,  p.  25. 

*  Bannister,  Chicago  Journ.  of  nerv,  and  ment,  Disease,  t.  III,  p.  539,  oc- 
tobre 1874. 

*  Berger,  Deutsoh.  Arch.  t\  klin.  Med.,  t.  XXII,  p.  432. 

*  Banham,  British.  med.  Journ.,  12  janvier  1884. 
*•  Mendel,  Berlin,  klin.  Woeh.,  1888,  n-  19. 
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constaté,  outre  des  altérations  des  cellules  de  la  moelle,  une  névrite 
ascendante  du  trijumeau.  Homen  *  a  constaté  de  son  côté  la  com- 
pression du  ganglion  de  Gasser  par  une  tumeur.  Les  tentatives 
opératoires  faites  sur  le  ganglion  de  Gasser  semblèrent  au  début 
confirmer  cette  opinion*,  mais  les  observations  plus  récentes  de 
Doyen  3,  de  Krause  ont  démontré  que  Textirpation  du  ganglion  de 
Gasser  n'était  pas  fatalement  suivie  de  pareilles  conséquences. 

A  cette  théorie  du  trijumeau,  on  peut  faire  d'ailleurs  un  certain 
nombre  d'objections,  qui  sont  autant  d'arguments  en  faveur  d'une 
lésion  du  grand  sympathique.  Deux  fois  Seeligmiiller*  a  vu  un  trau- 
matisme intéressant  le  plexus  brachial  et  le  plexus  cervical,  être 
suivi  d'hémiatrophie  faciale  progressive.  La  coïncidence  des  troubles 
oculo-pupillaires  avec  l'hémiatrophie  a  été  relevée  par  Brunner  *, 
Friedenthal,  Guttmann^,  Romberg"'.  Notre  cas  plaide  en  faveur  de 
la  même  hypothèse  par  la  présence  des  troubles  oculo-pupillaires  et 
vaso-moteurs.  L'observation  de  Popoff  vient  à  l'appui  de  l'origine 
du  syndrome  dans  le  grand  sympathique,  et  par  l'absence  de  trouble 
sensitif  et  par  la  coïncidence  d'autres  atrophies  musculaires  relevant 
d'une  altération  évidente  du  plexus  cei'vical  et  du  plexus  brachial  : 
dans  ce  cas,  en  effet,  il  existait  une  atrophie  du  trapèze  et  du  sus- 
épineux.  Deux  autres  objections  peuvent  encore  être  .  faites  à  la 
théorie  d'une  lésion  du  trijumeau.  On  rencontre  assez  souvent,  l'un 
de  nous  en  a  observé  trois  exemples,  des  syringomyéliques  pré- 
sentant des  altérations  de  la  sensibilité  d'une  moitié  de  la  face,  tout 
aussi  accusées  que  chez  notre  malade,  et  qui  pourtant  n'ont  ni  hémia- 
trophie faciale,  ni  chute  des  dents  et  des  cheveux. 

En  outi'e  on  observe  des  phénomènes  analogues  du  côté  de  la 
face  dans  certains  cas  de  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial, 
dans  des  conditions  par  conséquent  où  le  trijumeau  ne  peut  être  mis 
en  cause.  L'aplatissement  de  la  joue,  la  diminution  de  l'ouverture 
de  la  narine,  la  sécheresse  de  la  muqueuse  correspondante,  peuvent 
enfin  se  rencontrer  dans  la  paralysie  radiculaire  totrfe  de  l'adulte, 
ainsi  que  l'a  montré  M"'  Dejerine-Klumpke. 

Dans  un  cas  de  paralysie  totale  du  plexus  brachial  d'origine  obsté- 
tricale, observé  par  l'un  de  nous  dans  son  service  de  Bicêtre,  chez 
un  jeune  homme  de  dix-^ept  ans,  il  existait,  outre  les  phénomènes 


*  Homen,  Neurol.  Ceatralbl.,  1890,  n"  13-14. 

*  Lamotte,  Thèse  de  doctorat^  Paris,  1892. 

'  DoTRN  et  Krausk,  Congrès  international  de  Berlin^  1890. 

*  Seeliomuller,  Berlin,  klin.  Wocb.,  1870,  n*  26,  p.  313;  1872,  n»  43. 
"  Brunner,  P'eterb.  mûd.  Zeits.^  1871,  p.  251. 

*  GuTTMANN,  Arch.  f.  Psych.y  1868,  t.  I,  p.  173. 
'  Rombero,  loc.  cit. 
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oculo-pupillaires,  une  diminuiion  très  nette  de  la  moitié  correspon- 
dante de  la  face. 

Seeligmuller  a  constaté  le  même  fait  dans  un  cas  de  paralysie 
radiculaire  totale  de  cause  obstétricale  observé  chez  un  enfant  de 
neuf  mois.  Bien  que  dans  ces  derniers  cas  il  s'agisse  non  d'une 
hémiatrophie,  mais  d*un  arrêt  de  développement,  les  deux  pi'ocessus 
sont  cependant  sufRsamment  comparables  pour  relever  d'une  lésion, 
sinon  identique,  du  moins  très  analague. 

Enfin  l'expérimentation  est  venue  apporter  son  appui  à  l'hypothèse 
du  rôle  du  sympathique  sur  la  trophicité  de  la  face  et  du  crâne.  Les 
anciens  physiologistes  n'avaient  observé,  à  la  suite  des  sections  du 
sympathique  cervical,  que  les  troubles  oculaires  ;  les  animaux  en 
expérience  succombaient  avant  que  d'autres  lésions  aient  eu  le 
temps  de  se  montrer.  Angelucci*  a  repris  récemment  ces  expé- 
riences, non  plus  en  sectionnant  le  sympathique  cervical,  mais  en 
extirpant  le  ganglion  cervical  supérieur  ;  et  il  a  observé  ces  animaui 
pendant  des  périodes  de  huit  mois  à  un  an.  En  opérant  sur  des 
chiens  nouveau-nés  et  des  chats  adultes,  il  a  observé  de  l'alopécie 
de  la  face,  une  dystrophie  des  os  du  crâne  et  de  la  face  et  un  déve- 
loppement vicieux  des  dents  ;  chez  les  lapins  et  le  singe  adulte,  les 
troubles  trophiques  ont  fait  défaut.  La  petitesse  du  globe  oculaire 
du  côté  lésé  est  réelle  ;  le  bulbe  oculaire  est  rétréci  environ  de  un 
millimètre  dans  ses  diamètres,  en  comparaison  avec  l'œil  intact. 
Histologiquement  on  trouve  des  altérations  trophiques  de  l'uvée,  de 
l'iris;  la  rétine,  au  contraire,  reste  intacte.  Les  vaisseaux,  aussi  bien 
veineux  qu'artériels,  se  dilatent  immédiatement  après  l'arrachement 
du  ganglion  cervical  supérieur,  mais  longtemps  après  cet  arrache- 
ment les  vaisseaux  se  rétrécissent  dans  leur  lumière  et  s'épais- 
sissent dans  leurs  parois,  particulièrement  à  l'iris.  Aussi,  d'après 
Angelucci,  le  pouvoir  trophique  du  trijumeau  sur  l'œil  ainsi  que  sur 
les  os  de  la  face  et  du  crâne,  sur  les  dents  et  les  poils,  se  produirait 
indirectement  par  les  vaisseaux,  par  l'affaiblissement  des  échanges 
nutritifs. 

Ces  expériences  nous  semblent  très  importantes  dans  leurs  résul- 
tats. Elles  montrent  d'une  façon  indiscutable  le  rôle  trophique  du 
sympathique  sur  les  os  de  la  face  et  du  erâne  (expériences  II,  UIi 
chez  certaines  espèces  animales,  et  comme  phénomène  à  longue 
échéance.  Elles  expliquent,  en  outre,  par  l'altération  histolo- 
gique  constatée  dans  les  vaisseaux,  et  au  début  de  l'expérience  et 
après  une  longue  observation,  les  phénomènes  vaso-moteurs  en 
apparence  contradictoires.  Au  début,  la  dilatation  vasculaire  entraine 

*  ANOELUCcr,  Arcb,  ital.  d(*  biol.^  1893,  t.  XX* 
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une  circulation  plus  active,  et  des  échanges  nutritifs  plus  actifs  ; 
d'où  rélévation  de  la  température  ;  après  un  long  temps,  Tépaissis- 
sement  des  parois  artérielles  et  veineuses,  le  rétrécissement  de  la 
lumière  de  ces  vaisseaux  explique  facilement  l'abaissement  de  la 
température. 

Les  divers  arguments  que  nous  avons  exposés  en  faveur  de  Tune 
et  l'autre  théorie,  les  divergences  de  résultats  des  expérimenta- 
teurs, la  rareté  extrême  des  autopsies  expliquent  facilement  les 
divergences  des  auteurs.  À  mesure  que  les  matériaux  s'accumulent, 
à  mesure  que  les  résultats  expérimentaux  viennent  changer  l'aspect 
de  la  question,  les  auteurs  modifient  aussi  leur  conception  patho- 
génique  de  l'hémiatrophie  de  la  face.  Tandis  que  Frémy  se  range 
nettement  à  l'avis  d'une  lésion  du  trijumeau  et  nie  tout  rôle  au 
sympathique  dans  l'hémiatrophie  faciale,  Popoff  (1891),  plus  éclec- 
tique, considère  que  l'hémiatrophie  faciale  progressive  constitue  un 
syndrome  qui  peut  relever  parfois  d'une  lésion  du  trijumeau,  parfois 
d'une  lésion  du  sympathique.  Pour  nous,  nous  croyons  que  les 
troubles  trophiques  constatés  du  côté  de  la  face  chez  notre  malade 
ne  relèvent  pas  de  la  lésion  de  la  racine  descendante  du  trijumeau, 
mais  sont  la  conséquence  d'une  paralysie  des  filets  sympathiques 
provenant  de  la  région  cervicale  de  la  moelle  épinière.  Enfin,  nous 
ajouterons  que  notre  cas  tend  à  prouver  que  dans  la  syringomyélie, 
comme  dans  l'ataxie  locomotrice,  on  peut  voir  survenir  dans  cer- 
tains cas  un  processus  d'atrophie  osseuse. 


XXI 

INFIAJENCE   DES   TOXINES   SUR   LA    DESCENDANCE 

Par   M.   A.  CHARRIN 


A  diverses  reprises,  j'ai  pu  constater  que  des  animaux  imprégrn^s, 
à  un  moment  voulu,  par  des  produits  bact(^riens,  pouvaient  donner 
naissance  à  des  rejetons  dont  la  croissanœ  s'effectuait  lentement, 
dont  la  taille,  le  poids  demeuraient  inférieurs,  parfois  de  plus  d'un 
tiers,  à  la  normale,  dont  les  os  longs  offraient  des  épiphyses  volinni- 
neuses. 

D'autre  part,  au  cours  d'une  série  de  recherches  copimuniquées 
pour  la  plupart  l'année  dernière  à  la  Société  de  biologie,  Féré  a  in- 
diqué qu'il  avait  obtenu  des  poulets  chétifs,  en  introduisant  dans  les 
œufs  des  poisons  microbiens,  dont  quelques-uns  provenaient  du  ba- 
cille du  pus  bleu. 

Plus  récemment,  à  la  Maternité,  j'ai  enregistré  des  faits  qui 
peuvent  être  rapprochés  des  précédents  :  il  s'agit  de  femmes  qui 
furent  atteintes,  à  la  fin  de  la  grossesse,  de  diverses  maladies  infec- 
tieuses. 

Dans  un  premier  cas,  une  mère,  qui  avait  un  phlegmon  du  cou, 
mit  au  monde  un  fils  qui,  durant  les  deux  premiers  mois,  augmenta 
en  moyenne  de  5  grammes  par  jour. 

Le  nouveau-né  d'une  pneumonique,  de  3  à  7  semaines,  a  pris 
9  grammes. 

L'enfant  d'une  pleurétique  a  eu  un  accroissement  quotidien  de 
11  grammes  ;  celui  d'une  tuberculeuse,  de  12. 

Or,  ces  rejetons  ont  tous  été  en  situation  telle,  qu'ils  ont  pu  rece- 
voir des  produits  bacillaires  au  travers  du  placenta  ;  car,  si  on  a 
longtemps  mis  en  doute  le  passage  des  ferments  figurés  du  sang 
maternel  à  la  circulation  fœtale,  ce  passage,  en  ce  qui  concerne  les 
substances  solubles,  n'est  pas  en  discussion. 
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Lorsque  ces  enfants,  au  lieu  de  recevoir  des  toxines  de  leur  mère, 
les  reçoivent  directement,  par  le  fait  d'une  infection  qui  permet  le 
développement  d'un  agent  pathogène,  ces  enfants  subissent  les 
mêmes  effets;  ils  ne  continuent  pas  à  croître;  quelquefois  ils  mai- 
grissent; il  suffit  d'une  pyrexie  aussi  légère  que  la  vaccine,  que  la 
varicelle,  pour  réaliser  ces  désordres. 

L'expérimentation  révèle  des  phénomènes  identiques;  les  jeunes 
animaux  contaminés  cessent  de  grossir,  pendant  la  période  d'activité 
des  ferments  morbiftques. 

Il  existe  donc  deux  liens  communs  entre  ces  enfants  comme  entre 
ces  animaux  :  tous  sont  imprégnés,  à  des  degrés  variables,  par  des 
sécrétions  bactériennes;  tous  ont- une  croissance  troublée,  ralentie. 

Ces  troubles,  ces  ralentissements,  constamment,  succèdent  à  la 
mise  en  jeu  de  ces  sécrétions  ;  l'observation  impose  la  croyance,  en 
présence  de  phénomènes  aussi  nets,  aussi  précis,  aussi  réguliers,  à 
des  relations  de  causes  à  effets. 

Dès  lors,  on  est  conduit  à  interroger  la  nutrition,  à  rechercher  les 
perturbations  que  provoque,  dans  ses  différentes  étapes,  l'interven- 
tion de  pareilles  substances. 

Les  urines,  on  le  sait,  renseignent  fréquemment  sur  ces  pertur- 
bations: or,  dans  ces  circonstances,  leur  analyse  révèle  une  série  de 
détails  intéressants. 

L'urée,  dosée  chez  des  enfants  sains,  a  fourni  1,801  ;  1,812;  1,409; 
1,820  par  litre;  0,41  à  titre  de  moyenne  des  vingt-quatre  heures; 
0,095  par  kilogramme  et  par  jour. 

Le  nouveau-né,  qui,  issu  d'une  mère  atteinte  d'un  phlegmon  du 
cou,  n'avait  eu  que  5  grammes  d'augmentation  quotidienne,  a 
donné  2,118  pour  1,000  centimètres  cubes;  0,70  par  journée;  0,16  par 
kilogramme. 

Chez  le  rejeton  de  la  pneumonique,  qui  avait  pris  9  grammes,  ces 
chiffres  sont  représentés  par  2,120;  0,72  et  0,18. 

Des  enfants,  entre  1  et  3  mois,  à  l'exemple  des  précédents,  ont 
fourni,  en  pleine  éruption  vaccinale,  2,122;  2,834;  3,049;  4,507;  en 
outre,  0,95  à  titre  de  dose  quotidienne  moyenne,  et,  0,19  par  kilo- 
gramme. 

D'un  autre  côté,  si  on  injecte  des  toxines  à  des  animaux,  ainsi  que 
je  l'ai  fait  avec  ChevaUier,  on  voit  également  l'urée  augmenter;  il  en 
est  de  même  de  l'acide  phosphorique  qui,  le  plus  souvent  indosable 
chez  les  nouveau-nés  normaux,  atteint  0,25  à  0,49  quand  ils  sont 
infectés. 

Avec  Desgrez,  j'ai  même  constaté  une  azoturie  légère  chez  des 
lapins  immunisés,  à  une  époque  oii  les  sécrétions  vaccinales  étaient 
éliminées  ;  cette  azoturie  montre  que  ces  sécrétions  sont  capables 
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de  modifier  la  nutrition,  pour  un  temps  donné  au  moins,  de  conlérer 
aux  tissus  le  pouvoir  de  produire  plus  d'urée,  etc. 

J'ajoute  que  Textrait  sec,  chez  ces  jeunes  enfants,  dans  le  cas  de 
maladie,  a  souvent  augmenté;  je  Tai  reconnu  avec  Delépine *. 

La  comparai^n  de  tous  ces  faits  entre  eux  autorise  à  conclure 
que  rinfection,  par  Tintcrmédiaire  des  sécrétions  bactériennes  intro- 
duites directement  par  Texpérimentateur,  ou  fabriquées  par  le 
microbe,  ou  venues  de  la  mère,  trouble  la  nutrition  ^^  s'oppose  à  la 
croissance,  à  l'augmentation  de  poids,  en  favorisant  la  désassimila- 
tion  si  peu  active  à  cet  fige  ou  plutôt  en  rendant  l'assimilation  moins 
parfaite. 

Ces  acquisitions  permettent  de  commencer  à  remplacer  par 
quelques  notions  positives  les  données  relatives  aux  influences  héré- 
ditaires, aux  modifications  du  terrain  développées  sous  l'influence  des 
virus.  —  La  réalité  de  ces  influences  néfastes,  de  ces  modifications, 
se  trouve  imposée  par  la  puissance  de  l'observation  ;  malheureuse- 
ment on  connaît  moins  le  mécanisme  de  leur  action  ;  on  sait  moins 
à  quelles  perturbations  anatomiques  ou  physiologiques  elles  corres- 
pondent. Si  à  ces  premières  acquisitions  d'autres  viennent  s' ajouter, 
nous  arriverons  à  nous  rendre  compte  de  ces  variations  ;  les  con- 
naissant mieux,  nous  pourrons  peut- être  plus  efficacement  les 
combattre.  En  tous  cas,  nous  voyons  que  ces  dégénérescences  n'ont 
rien  de  spécifique  ;  la  plupart  des  toxiques  les  engendrent. 

*  Je  remercie  M.  Delépine  qui  a  bien  voulu  me  prêter  son  concours  éclairé. 

*  Ce  trouble  de  la  nutrition,  au  lieu  de  porter  avant  tout  sur  les  élémaots 
quaternaires,  peut  intt^resser  parfois  spécialement  les  graisses  ;  nous  l'établiroos. 
En  tout  cas,  tout  facteur  d'immobilité  mis  à  part,  on  voit  certaines  toxines 
vaccinanleR  engendrer  Tobésité. 
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En  janrier  1894,  un  de  nos  amis  nous  apport^  sept  flèches  empoisonnées 
provenant  des  peuplades  sauvages  qui  habitent  le  pays  de  Segou,  dans  le 
Soudan  français  ;  i\  nous  déclara  que  ces  flèches  passaient  pour  très  dan- 
gereuses. Nous  piquftmes  aussitôt  un  lapin  en  lui  laissant  la  flèche  sous 
la  peau  du  dos  pendant  2  minutes,  et  nous  vîmes  Tanimal  mourir  en  l'? 
minutes. 

Jusqu'à  présent,  pour  la  région  occidentale  de  TAfrique,  on  n*a  étudié 
que  le  poison  des  flèches  des  peuplades  du  Gabon  (Pahouins).  Pelikan, 
Tun  des  premiers,  d*abord  en  collaboration  avec  Dykowski  (1861),  puis 
seul  (1865),  montra  nettement  sur  la  grenouille  que  le  poison  des  flèches 
du  Gabon  est  un  touque  du  cœur  qu'il  paralyse  après  quelques  minutes 
en  systole,  déterminant  ainsi  promptement  la  mort. 

Depuis,  en  1870,  Legros,  sur  un  chien  et  des  grenouilles,  Bert,  sur 
des  chats,  firent  des  constatations  identiques  ;  mais  alora  que  Bert  consi- 
dérait la  systole  du  cœur  comme  un  phénomène  de  rigidité  cadavérique, 
Legros  affirmait  qu'elle  était  due  à  l'action  même  du  poison. 

En  1872,  Polaillon  et  Garville  élargirent  le  cercle  des  investigations 
expérimentales  ;  cependant,  ils  essayèrent  plutôt  l'extrait  des  graines 
d'Inée  (Strophantus  hispidus)  que  le  poison  qui  recouvrait  les  quatre  flèches 
qu'ils  avaient  reçues  de  chez  les  Pahouins.  Ils  conclurent  que  l'Inée  ou 
suc  du  strophantus  agit  directement  sur  la  fibre  musculaire  en  détruisant 
sa  contractilité  et  n'a  aucune  action  sur  l'élément  nerveux. 

En  1876,  Gallois  et  Hardy  étudièrent  l'action  physiologique  de  l'écoice 
de  mançone,  arbre  de  la  Guinée,  que  les  peuplades  de  la  côte  occidentale 
de  l'Afrique  emploient  pour  empoisonner  leurs  flèches.  L'érythrophléine 
(c'est  là  le  nom  de  l'alcaloïde  qu'ils  en  retirèrent)  agit  comme  poisou 
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musculaire  sur  le  cœur,  qui  est  immobilisé  :  le  ventricule  en  systole  et 
les  oi*eillettes  en  diastole  (grenouilles),  les  ventricules  et  les  oreillettes 
en  diastole  (animaux  à  sang  chaud). 

Gley  et  LapicquCy  en  188^,  reçurent  deux  flèches  du  Gabon  et  en  étu- 
dièrent Faction  sur  des  grenouilles  et  des  chiens.  Chez  les  uns  et  les 
autres,  la  mort  survint  par  arrêt  du  cœur,  tantôt  en  systole  (grenouille), 
tantôt  dans  un  état  de  demi  contraction  (chien).  Ils  conduisent  que  le  {toi- 
son n'était  autre  qu'une  strophantine,  mais,  en  ce  qui  concerne  son  action 
cardiaque,  qu  il  n'était  pas  possible  de  décider  si  cette  action  porte  sur  les 
appareils  ganglionnaires  intracardiaques  ou  sur  le  tissu  musculaire  lui- 
même.  Ils  virent  qu'il  se  produit  une  diminution  du  pouvoir  excito-mo- 
teur  de  la  moelle  et  une  action  sur  le  bulbe. 

La  question  était  donc  absolument  neuve;  personne,  à  notre  con- 
naissance, n'avait  étudié  l'action  nocive  des  flèches  du  Soudan  fran- 
çais sur  les  animaux.  Il  était  en  outre  fort  important  de  savoir  si  oui 
ou  non  ces  flèches  étaient  dangereuses,  car  le  pays  d'où  elles  pro- 
viennent est  en  pleine  période  de  conquête  et  quelques-unes  de  nos 
troupes  y  tiennent  garnison. 

Chapitre  premier.  —  Détermination  chimique. 

• 

Détermination  chimique,  —  Les  flèches  qui  nous  ont  été  envoyées  ont 
environ  50  centimètres  de  long.  Elles  sont  formées  par  une  tige  de  bam- 
bou blanc  de  4  ou  5  millimètres  de  diamètre,  à  l'extrémité  de  laquelle  on 
a  fixé  un  morceau  de  fer  long  de  10  centimètres  et  dont  la  forme  varie  : 
il  est  carré  avec  ou  sans  barbelures,  ou  bien  en  fer  de  lance.  C*est  ce 
morceau  de  fer  qu'en  langage  technique  on  appelle  la  tête  de  la  flèche. 
Tète  et  tige  sont  réunies  par  un  ligament  ou  clamp  enroulé  en  spirale 
sur  une  longueur  plus  ou  moins  considérable  de  la  tige. 

La  tête  et  la  partie  de  la  tige  sur  laquelle  repose  le  clamp  sont  en- 
duites de  poison.  Ce  poison  est  un  corps  solide,  de  couleur  brun  foncé, 
paraissant  homogène.  Sa  dureté  est  assez  grande,  cependant  il  se  laisse 
enlever  facilement  et  briser  en  fragments  avec  un  couteau  ;  sa  cassure 
est  irrégulière  et  brillante  comme  celle  des  résines.  Il  est  léger,  et  même, 
eu  parcelles  un  peu  volumineuses,  il  surnage  sur  l'eau  pendant  un  cer- 
tain temps.  Dans  l'alcool  à  90  degrés,  il  s'enfonce  de  suite  et  se  dissout. 
A  l'état  sec,  son  odeur  est  nulle  ou  presque»  mais,  dans  les  dissolutions 
aqueuses,  elle  est  vireuse  ;  sa  saveur  est  amèi*e  et  légèrement  astrin- 
gente. Il  est  soluble  en  totalité  dans  Teau,  partiellement  dans  raloool 
qu'il  colore  en  jaune  brun,  beaucoup  moins  dans  l'éther  et  le  chloiD- 
forme  ;  mais  il  se  produit  toujours  un  précipité  grumeleux,  surtout  abon- 
dant dans  l'alcool  à-  90  degrés  et  dans  l'alcool  absolu.  Ce  précipité  se 
redissout  rapidement  et  eu  entier  dans  l'eau  distillée. 

La  dissolution  aqueuse  du  poison  mousse  abondamment  par  l'agita^ 
tion.  Elle  fournit  au  contact  des  réactifs  un  certain  nombre  de  caractères 
que  nous  avons  groupés  dans  le  tableau  suivant  : 
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roitoN. 

liACTirt. 

B^ACTIOMI. 

Solutioa  aqaease  à  1/100*  : 
1  MDt.  cube* 

1 

5  cent,   cubes   solution   de 

tannin  à  1/âO*. 
5  cent,  cubei  -  solution   de 

nitrate  d'ar^nt  à  3/1000". 

1  goutte  SO^H*  sur  soucoupe. 

Trace  de  FeCh,  puis  5  gouttes 
SO*U*  sur  soucoupe. 

Trace  de  FeCl*,  puis  5  gouttes 

SO«H*  en  tube. 
5  gouttes  HGl  à  froid  (sur 

soucoupe). 
5  gouttes  HGl  à  chaud  (sur 

soucoupe). 
5  gouttes  AzO*H  à  froid  (sur 

soucoupe. 
5  gouttes  AzO'H  à  chaud  (sur 

soucoupe). 
5  gouttes  HCI  +  liqueur  de 

Fehling,  i  chaud. 

Précipité  rouge  violacé. 

Rédoctiou  à  chaud  du  nitrate 
d'argent.  Coloration  brun  aca- 
jou du  liquide.  Dépôt  d*un 
précipité  brun  noirftlre  par 
refroidissement. 

Coloration  verdâtre  passant  en- 
suite au  ronge  btun. 

Coloration  rouge  brun  qui  verdit 
(vert  émerande)  au  bout  de  5 
à  10  minutes  et  noircit  en- 
suite. 

Coloration  rouge  brun  accusée; 
pas  de  précipité. 

Coloration  jaune  légère. 

Coloration  jaune  d'or. 
Aucune  réaction. 

Coloration  jaune  à  peine  in- 
diquée. 

Réduction  de  la  liqueur  de 
Fehling. 

i         —         

1         —         

i         —         

i         —         

i         —         

«         -         

i        -        

1        —        

i         _           

Cette  dissolution  aqueuse  est  un  mélange  complexe  d'où  les  sels  mé- 
talliques eux-mêmes  ne  sont  pas  exclus,  car,  si  Ton  fait  passer  un  cou'^ 
rant  H  ^  S  dans  cette  dissolution,  il  se  produit  un  léger  dépôt  noirâtre  de 
sulfure  de  fer  qui  provient  de  la  rouille  incorporée  au  poison  et  formée 
par  Toxydation  de  la  flèche.  Pour  décomposer  le  glucoside  et  en  extraire 
une  substance  chimiquement  pure,  nous  avons  employa  dilTérents  moyens 
qui  nous  ont  fourni  des  résultats  concordants. 

1"  Procédé  général  d extraction  des  alcaloïdes,  —  Far  ce  procédé,  nous 
avons  obtenu  une  substance  blanche  (substance  a  toxique)  cristallisée  en 
très  petits  cristaux,  ce  qui  lui  donne  un  aspect  pulvérulent.  Ces  cristaux 
examinés  au  microscope  étaient  formés  par  des  petits  corps  irrégulière- 
ment prîsmatiques,  transparents,  allongés,  à  extrémités  mal  définies.  Ils 
sont  inodores  et  de  saveur  amère,  solubles  dans  leau  chaude,  solubles 
dans  Talcool,  peu  solubles  dans  Téther  et  le  chloroforme. 

:£*»  Isolement  par  f  alcool.  —  50  centimètres  cubes  de  la  dissolution 
aqueuse  à  1/100®,  sont  traités  par  200  grammes  d'alcool  à  90  degrés.  lise 
forme  un  précipité  jaune  brun  qu'on  sépare  par  filtnition  (pi-écipité  inof- 
fensif, substance  p  non  toxique).  Le  liquide  hydro-alcoolique  est  recueilli, 
puis  évaporé  dans  le  vide.  On  obtient  alors  une  substance  brun-jaune, 
élastique,  se  laissant  déprimer  par  le  doigt,  a  odeur  vireuse  très  accusée, 
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et  à  saveur  amère.  Elle  est  hygrométrique  et  soiuble  en  totalité  dus 
Teau.  Reprise  par  Talcool  absolu,  elle  se  dissout  presque  entièremeat 
et  colore  le  liquide  en  jaune-brun. 

Après  une  nouvelle  séparation  par  filtration  et  évaporation  dans  le 
vide,  on  obtient  une  substance  pulvérulente,  cristalline  (substance  « 
toxique)  dont  les  cristaux  réunis  en  petits  amas  minces  reproduisent 
assez  bien  Taspect  d'écaillés  blanchâtres.  Ces  cristaux  sont  identiques  à 
ceux  déjà  obtenus  par  la  méthode  précédente  et  ont  les  mêmes  carac- 
tères. 

On  ne  retire  ainsi  que  des  quantités  très-minimes  de  la  substance 
toxique.  D'un  autre  côté,  le  précipité  qui  se  forme  quand  on  traite  la 
dissolution  aqueuse  par  Talcool  à  90  degrés  (précipité  inolTensif)  entraîne 
avec  lui  dp  faibles  quantités  de  la  substance  toxique,  ce  qui  pourrait  être 
le  point  de  départ  d'erreurs  dans  Texpérimentation  physiologique. 

C'est  pour  obvier  à  cet  inconvénient  que  nous  avons  recherché  un 
autre  mode  de  préparation,  qui  consiste  à  épuiser  par  Talcool  absolu  les 
précipités  obtenus  de  la  substance  toxique  après  concentration  de  ces 
précipités.  Le  résumé  de  ces  opérations  est  indiqué  dans  le  tableau 
suivant  : 

IAlooi^é     (desséché  =  CritUmXj  wwMâmct 
dans  le  vide.  «  toxifme. 

Précipité    (  dissout  =  Smhttnee     f     itt 
dans  eau,  deasé-  têxiqme     (Cstbies 

o  ,  ché  à  M*).  qaantifés). 

o  j 

"^  \  1  Alooolé     (  desséché  =  Crùtnx,  twhlêna 

+  j  l     dans  le  vide).  «  /«cîfae  (faibles 

g  J  Précipité  (dissout  dans  oau  distiUée  -f  Ai-j  quantités) 

cool  à  «0.,  flltrt,  d.Méché! J  Précipité    (diMoat  =  S..*«l««e  »  M.  I- 

f     dans  eau,  deasé-        xipu. 
\  \      ché  à  54*. 

Gomme  il  est  facile  de  le  constater  dans  le  tableau  ci-dessus,  le  corps 
solide  qui  recouvre  lo  fer  des  flèches  du  Soudan  renferme  deux  subs- 
tances chimiques': 

1^  Substance  a  toxique  (simple). 

'^^  Substance  p  non  toxique  (complexe). 

Elles  se  dissolvent  Tune  et  Tautre  dans  Teau  distillée,  mais  Talcool 
permet  de  les  isoler,  car  il  dissout  la  première  et  précipite  la  deuxième. 
Cette  dernière  est  un  mélange  de  résine,  de  gomme  et  de  différents  sels 
(tannâtes  surtout). 

De  quelle  nature  est  le  poison  des  tlèches  du  Soudan  ^  —  Au  débat  de 
nos  expériences,  nous  nous  sommes  demandés  si  la  substance  toxique 
ne  contenait  pas  quelque  germe  pathogène,  ou  bien  si  elle  n'était  pas 
simplement  un  poison  animal  (crapaud,  serpent)  ou  végétal.  Nous  avons 
entrepris  une  série  de  cultures  à  Tair  et  dans  le  vide,  sur  des  milieux 
variés,  gélatine,  gélose,  bouillon,  et  à  différentes  températures;  nous 
n'avons  jamais  trouvé  que  du  bacillus  subtili.s.  Du  reste,  l'action  immé- 
diate du  poison  nous  portait  à  rejeter  cette  idée  que  la  mort  était  due  à 
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un  agent  jniorobieQ.  De  mSme,  il  n*étaU  pas  possible  que  nous  eussions 
affaira  à  une  substance  animale  parce  que  les  venins  de  serpent  sont' 
insolubles  dans  Talcool,  alors  que  <le,  poison  des  flèches  du  Soudan  est 
rès  soluble  dans  ce  liquide.  Le  venin  de  crapaud  ou  de .  salamandre  est 
tsoluble  dans  Talcool,  mais  Taction  physiologique  sur  la  grenouille  est 
différente -de  celle  que  nous  avons  observée. 

Nous  avons  été  ainsi  amenés  à  penser  que  le  poison  était  d*origîne. 
végétale.  Son  étude  physiologique  propre  nous  Ta  fait  rapprocher  des. 
strophantines,  tout  d*abord.  Puis  nous  Ta  vous  étudié  comparativement 
avec  quelques  glucosides,  dont  la  présence  est  signalée  dans  1* Afrique, 
occidentale  et  en  particulier  avec  la  strophantine  et  Térythrophléine. 
Nous  avons  opéré  avec  la  strophantine  pure  du  commerce,  en  solutions 
plus  ou  moins  étendues,  puis  aveé  une  strophantine  que  nous  avons 
extraite  de  Tédorcc  dlnée. 

De  même,  nous  avons  retiré  l'érythrophléinc  de  Técorce  de  mançone, 
ou  M*boundou  (erythrophlœum  guineense). 

L^examen  microscopique  de  la  substance  nous  a  montré  que  le  poison 
était  probnblénient  formé  par  du  latex  épaissi  (trachéïdes,  trachées). 

Quant  à  la  substance  activé,  ainsi  que  le  démontrent  :  1*  les  carac- 
tères chimiques,  2*'sa  nature  de  glucoside,  3®  ses  propriétés  physio- 
logiques propres,  4"  ses  propriétés  analogues  à  celles  de  la  strophan- 
tine pure  ou  bien  extraite  de  Tlnée,  5*  ses  propriétés  dissemblables 
de  celles  de  Térythrophléine  ;  on  peut  affirmer  qu'elle  n'est  autre 
chose  qu'une  strophantine. 

Chapitr'b  II.  —  Action  physiologique. 

Comment  ces  différentes  substances  se  comportent-elles  quand  elles 
pénètrent  dans  T organisme  animal  ?  —  Nous  avons  tout  d*abord  expéri- 
menté en  employant  une  simple  dilution  aqueuse  du  poison  ;  puis  nous 
avons  essayé  Taction  dos  deux  substances  obtenues  :  Substance  a  toxi- 
que ;  substance  p  non  toxique.  Enfin,  dans  une  dernière  série  de  recher- 
ches, nous  avons  piqué  directement  les  animaux  avec  les  flè(ihes  recou- 
vertes de  leur  enduit. 

I.  Dissolution  aqueuse  du  poison,  —  Une  dissolution  est  faite  à  1  0/0 
dans  de  l'eau  distillée  stérilisée.  Son  action  est  essayée  :  1^  sur  des  ani- 
jmaux  à  sang  froid  (grenouilles,  escargots),  dont  certains  (escargots) 
signalés  comme  réfractaires  aux  alcaloïdes  toxiques  du  groupe  des  digi- 
talines ;  2^. sur  des  animaux  à  sang  chaud  .(lapins,  chiens,  rats). 

.'    !•  Action  sur  tes  animaux  à  sang  froid.  Grenouille.  —  Dans  une  pre- 
mière série  d'expériences,  nous  avons  injecté  la  dissolution  aqueuse  du 
poison  sous  la  peau  du  dos  ou  dans  le  pli  de  Vaine,  après  quoi  nous 
laissions  ranimai  en  liberté  soùs  une  cloché. 
Dans  une  deuxième  série,  nous  fixions  l'animal  sur  une  plaque   de 
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liège  et  mettions  le  cœur  à  nu.  Les  injections  étaient  ensuite  poussée» 
dans  le  pli  de  Taine. 

Preiiiêhe  série.  —  Grenouille  rfi  i,  —  4  h.  15  m.  li^îiHfôn  sous  la 
peau  du  dos  de  i  centimètre  cube  de  solution  titrée;  grenouille  sous  dd 
cristallisoir.  . 

4  h.  20  m .  La  grenouille  ne  paraissant  pas  indisposée,  injection  nou- 
velle de  1  centimètre  cube  ;  Tanimal  paraît  mal  à  Taise,  se  tourne  dans 
tous  les  sens,  saute  sous  le  cristallisoir. 

4  h.  30  m.  La  grenouille  n*est  subitement  plus  excitable  à  la  piqûre  ; 
se  meut  difficilement. 

4  h.  31  m.  Mort  après  quelques  mouvements  eenvul»il&. 

Autopsie.  —  Oreillettes  dilatées  en  diastole,  inexcitables  une  minute 
après  la  mort,  ventricule  contracté  en  systole,  inexcitable.  Viscères  très 
congestionnés. 

Cette  observation  est  typique  ;  toutes  les  autres  de  la  série  sont  iden- 
tiques ;  nous  n'en  ferons  donc  pas  mention. 

Deuxième  sIcrie.  -»  La  relation  des  dix-huit  observations  que  nous 
avons  pu  recueillir  au  jour  le  jour  serait  fort  longue  et  sans  intérêt,  car 
les  mêmes  faits  s*y  trouvent  consignés  la  plupart  du  temps;  aussi,  ne 
rapporterons-nous  qu'une  de  ces  observations. 

Grenouille  n^  i,  —  Cœur,  16  battements  dans  un  quart  de  minute. 

4  h.  26  m.  Injection  de  1  ^,  5  sous  la  peau  de  la  cuisse  droite. 

4  h.  27  m.  Cœur,  18,  légèra  accélération. 

4  h.  28  m.  Cœur,  16. 

4  h.  29  m.  Cœur,  14.  Irrégularités  dans  les  contractions  du  ven- 
tricule. 

4  h.  âO  m.  Le  ventricule  se  vide  oomplèieineiii  peadaat  plusieurs  se- 
condes, puis  rebat  ;  les  oreillettes  restent  dilatées. 

4  h.  31  m.  Le  ventricule  ne  se  contracte  plus  que  rarement.  Gooviil-. 
sions  violentes  qui  dui*ent  quelques  «secondes.  I^es  oreillettes  se  ratos- 
tissent  (10  pulsations). 

4  h.  32  m.  Le  ventricule  est  immobite.  Il  est  cependant  encore  exci- 
table et  répond  par  une  systole  quand  on  le  touche. 

4  h.  33  m.  Les  oreillettes  se  vident  de  temps  en  temps,. puis  se  laissent 
dilater  passivement.  1  contractions. 

Le  ventricule,  après  une  excitation  violente,  recommence  à  battre. 

4  h.  34  m.  Ralentissement  des  battements  des  oreillettes,  6;  convul- 
sions ;  arrêt  du  ventricule  en  systole. 

4  h.  35  m.  Convulsions  ;  oreillettes,  5  battements,  puis  cessent  de 
battre. 

4  h.  36  m.  Cœur  immobile,  excitable;  sensibilité  générale  normale. 

4  h.  40  m.  Cœur  immobile;  le  ventricule  en  systole»  les  oreillettes  sont 
dilatées  en  diastole* 

La  sensibilité  générale  est  conservée. 

4  h.  51  m.  La  grenouille  n'est  pas  morte.  Le  cœur  est  excitable. 

5  heures.  M^^me  état* 
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5  h.  3  m.  Mort.  lie  cœur  est  inexcitable.  Le  ventricule  eët  en  Systole 
vide,  pâle  ;  les  oreillettes  sont  en  diastole,  pleines  de  sang.  Le  nerf  scia^ 
tique  est  mis  à  nu  des  deux  côtés,  puis  sectionné.  Electrisation  du  bout 
périphérique  :  contractions  très  énergiques  dans  le  membre  gauche,  •  pas 
de  mouvements  dans  le  membre  droit,  où  Tinjection  a  été  faite. 

Dans  un  autre  cas  nous  avons  pu  noter  les  divers  stades  de  l'immo- 
bilisa tion  du  ventricule  (voir  schéma,  ûg,  i), 

^_9  V  If  V  ^ 


n  v_jf  1?  f? 
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En  résumé,  chez  les  grenouilles,  la  mort  survient  de  11  à  54  minutes 
après  rinjection.  Le  cœur  passe  par  une  première  phase  très  brève  d*ex- 
citation,  après  laquelle  le  ralentissement  débute  pour  se  continuer  pro- 
gressivement jusqu'à  Tarrèt  complet  du  cœur,  qui  se  produit  de  10  a  '50 
minutes  environ  après  Tinjection.  Le  ventricule  cesse  de  battf«  -le  pre- 
mier ;  il  s'immobilise  en  syst<^,  de  2  à  5  minutes  après  le  début  de 
Texpérience.  Les  oreillettes  continuent  à  battre  parfois  pendant  un 
temps  ABêbz  long,  15  à  «SO  minutes,  mais  les  contractions  en  sont  lentes, 
irrégùlières  et, peu  actives.  Le  cœur  est  complètement  inexeitable.  De 
.neme  pour  les  nerfs  sciatiques  et  les  muscles  qui  ont  été  en  contact  avec 
la  9g>lution  toxique.  Au  contraire,  les  autres  muscles  ré  pondent  aux  «xci- 
talions  électriques. 

Escargots.  —  L*animal,  api^ès  que  la  coquille  a  été  brisée  avec  de  forts 
ciseaux,  est  fixé  par  le  pied  sur  une  plaque  de  liège,  à  Faide  d'épingles. 
Le  manteau  est  fendu  et  rejeté  avec  le  poumon  ;  le  cœur,  alors  décou- 
vert, se  présente  Foreillette  en  avant,  le  ventricule  en  arrière.  Dans  le 
pied,  on  pousse,  à  l'aide  d'une  seringue  de  Pravaz,  une  injection  de  l/'2 
centimètre  cube  de  la  dilution  à  1/100*  du  poison. 

Des  nombreuses  observations  que  nous  avons  enregistrées,  nous  no 
relaterons  que  la  suivante  : 

Escargot.  —  L'animal  est  préparé  comme  nous  venons  de  l'indiquer. 

4  h.  10  m.  Injection  de  1/2  centimètre  cube  de  solution  è  ^/lOO*;  c<;eur, 
32  battements  à  la  minute. 

4  h.  11  m.  Cœur,  32.  L'animal  écume  beaucoup. 

4  h.  12  m.  Intermittences,  irrégularités  dans  Jies  contractjloiiâ  du 
cœur,  26. 

4  h.  13  m.  Cœur,  22. 

4  h.  14  m.  Lo  cœur  se  contracte  difficilement,  ùitaraittteAces  nom- 
breuses. Battements,  16. 
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4  h.  45  m.'Lesinlèi^miHences  sonl  plus  fréquentes;-  lô. coeur  ralehfit 
SOS  battements,  8. 

4  h.  16  m.  Le  ventricule  s'arrête  en  systole;  roreitlelle  continue  à 
battre,  8. 

4  h.  18  m.  L*oréilIettc  bat  plus  rarement,  6;  le  ventricule  est  immo- 
bile. 

4  h.  19  m.  L*oreillette  est  distendue  par  le  sang,  elle  ne  se  vide  plus 
et  reste  immobilisée  en  diastole. 

4  h.  20  m.  L'animal  détaché  est  mort.  Le  cœur  est  inexcitable. 

2®  Animaux  à  sang  chaud.  Lapin.  —  De  toutes  nos  expériences  sur  le 
lapin,  nous  ne  rapporterons  que  la  suivante  qui  résume  les  observa- 
tions faites  sur  tous  les  autres  animaux  de  la  mCmc  espèce. 

Obs.  L  —  Poids  du  lapin,  1480  grammes. 

2  h.  59  m.  Injection  sous  la  peau  du  dos  d'un  centimètre  cube  de  so- 
lution à  un  centième. 

3  h.  1  m.  L'animal  s'applique  corttre  le  sol.  Respiration  plus  fréquente; 
il  semble  fatigué.  La  pupille  est  contractée. 

3  h.  4  m.  Le  cœur  bat  rapidement  et  fort.  IjC  lapin  reste  couché. 

8  h.  7  m.  Respiration,  120  dans  une  minute.  Cœur  très  rapide,  impos- 
sible à  compter. 

3  h.  10  m.  Raideur  dans  les  mouvements  du  train  postérieur.  Respi- 
ration, 180.  Les  spasmes  respiratoires  semblent  commencer. 

â  h.  12  m.  Respiration,  118.  Au  point  de  départ  la  respiration  est 
calme,  puis,  subitement,  devient  accélérée,  entrecou|>ée  ;  Tinspiration  est 
lente,  profonde,  laborieuse  et  l'expiration  rapide.  Les  mouvements  res- 
piratoires des  narines  s'accentuent;  le  lapin  se  gratte  le  nez  et  rejette 
des  matières  fécales. 

d  h.  14  m.  Les  mouvements  du  cœur  sont  moins  fréquents  et  ne  peu- 
vent encore  être  comptés.  Pupille  plus  contractée. 

3  h.  16  m.  L'animal  se  laisse  de  plus  en  plus  aller  sur  ses  pattes  ;  il 
semble  plus  inquiet  et  fatigué.  Respiration,  130. 

3  h.  19  m.  Il  se  couche;  les  pattes  antérieures  s'écartent;  il  se  couche 
davantage,  incline  la  tête  à  droite.  Cœur  irrégulier. 

3  h.  20  m.  Arrêt  brusque,  mais  passager,  du  cœur;  jet  d'urine  ;  le  lopin 
pousse  des  cris  aigus  et  se  couche.  Convulsions. 

3  h.  21  m.  Exophthalmie,  dilatation  pupillaire.  Convulsions,  arrêt  défi- 
nitif du  cœur.  Mort. 

Autopsie,  —  Cœur  très  volumineux,  dilaté,  inexcitable.  Oreillettes  dis- 
tendues, en  diastole.  Ventricule  droit  en  diastole.  Ventricule  gauche  en 
demi  diastole. 

Viscères  congestionnés. 

Chien.  —  Sur  le  chien  on  observe  des  accidents  cardiaques  et  respira- 
toires identiques  à  ceux!  constatés  chéi  le  lapin.  Mais  il  survient  en  plus 
des  vomissements  alimentaires. 
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Obs.  1.  —  Poids  du  chien,  5^fl^,400. 

4  h.  33  m.  Injection  sous  la  peau  du  dos,  à  gauche,  au  niveau  du  grand 
oblique  et  du  grand  dorsal  de  deux  centimètres  cubes  de  solution  à  un 
centième.  ^, 

4  h.  35  m.  L*animal  semble  inquiet,  un  peu  9gité;.il  ne  peut  rester  en 
place. 

4  h.  37  m.  L*inquiétude  augmente  ;  le  chien  semble  las,  se  couche. 

4  h.  39  m.  Vive  inquiétude.  La  dyspnée  commence;  l'animal  souffle 
bruyamment  et  semble  moins  solide  sur  ses  pattes.  La  respiration  e^t 
rauque. 

4  h.  44  m.  Le  cœur  est  tumultueux,  difficile  à  compter.  Pouls  fémoral, 
132  a  la  minute;  dyspnée  ;  respiration,  44  à  la  minute. 

4  h.  47  m.  Mouvements  fréquents  de  déglutition.  Respiration  plus  fré- 
quente, 80,  haletante,  précipitée,  soufflante,  dyspnée  intense.  L*animal, 
pendant  une  demi-minute,  respire  comme  un  chien  qui  a  beaucoup  couru, 
puis  la  respiration  redevient  fréquente  et  courte. 

4  h.  50  m.  Vomissements  alimentaires. 

4  h.  51  m.  Deuxièmes  vomissements  alimentaires. 

4  h.  53  m.  Troisièmes  vomissements  alimentaires.  Respiration  plus 
lente. 

4  h.  54  m.  Le  chien  vacille  sur  ses  pattes. 

4  h.  55  m.  Vomissements  bilieux;  efforts  violents  et  fréquents  de  vo- 
missements (vomissements  glaireux  seulement).  L*aiiimal  s'arcboute  sur 
ses  pattes. 

4  h.  57  m.  L'animal  tourne  subitement  deux  fois  sur  lui-même,  tombe 
brusquement  en  poussant  des  cris  aigus;  convulsions,  salivation  abon- 
dante; dilatation  pupillaire. 

4  h.  58  m.  Mort. 

Autopsie.  —  Les  oreillettes  gonflées,  pleines  de  sang,  en  diastole,  sur- 
tout Toreillette  droite.  Le  ventricule,  du  côté  droit,  très  distendu  en  dias- 
tole. Le  ventricule  du  côté  gauche,  plein  de  sang,  en  trois  quarts  de 
diastole  (la  diastole  est  presque  complète). 

Le  cœur  enlevé  après  une  ligature  est  ouvert. 

Ventricule  droit  :  caillot  violacé  ayant  moulé  l'intérieur  du  cœur. 

Ventricule  gauche  :  caillot  rouge  vif  ayant  moulé  l'intérieur  du  cœur. 

Ces  caillots  sont  plongés  dans  une  éprouvettc  graduée  pleine  d'eau. 

Ventricule  droit  :  volume,  13  centimètres  cubes. 

Ventricule  gauche  :  volume,  8  centimètres  cubes. 

Cœur  inexcitable  à  la  piqûre  et  à  l'excitation  électrique. 

Les  muscles  du  corps  sont  tous  excitables.  I^a  région  où  a  eu  lieu  l'in- 
jection est  disséquée.  Le  grand  oblique  est  inexcitable  dans  les  fibres 
situées  au  niveau  de  l'œdème  dû  au  liquide  injecté;  plus  bas  et  plus  haut 
les  autres  fibres  sont  excitables.  Donc  les  muscles  qui  sont  en  contact 
-avec  le  poison  sont  inexcitablos. 

Le  nerf  sciatique  mis  à  nu  est  excité;  contractions  énergiques  des 
muscles  correspondants. 

Le  foie  et  les  reins  sont  congestionnés. 
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Le  poumon  droit  a  quelques  taches  ecchymotiques* 

La  vessie  est  pleine. 

En  résuméy  la  dissolution  aqueuse  du  poison  Ji  un  centième  dans  Feao 
distillée,  stérilisée,  agit  d*une  manière  énergique  et  rapide  sur  les  ani- 
maux d^expérience. 

La  grenouille  meurt  le  plus  souvent  de  11  à  14  minutes  après  Tintro- 
duction  de  la  substance  toxique  dans  Torganisme,  mais  la  mort  peut  être 
retardée  jusqu'à  54  minutes  dans  des  cas  rares.  La  mort  survient  par 
ralentissement  de  la  respiration  et  arrêt  du  cœur.  En  un  temps  très 
court,  2  à  5  minutes,  le  ventricule  est  immobilisé  en  systole  ;  les  oreillettes 
après  8  à  40  minutes  s'arrêtent  en  diastole  ;  ils  sont  inexcitables.  Avec 
des  doses  faibles,  on  suit  pas  à  pas  cette  action  paralysante  sur  le  muscle 
cardiaque.  La  sensibilité  générale  est  conservée  jusqu'au  dernier  mo- 
ment. 

L'escargot  meurt  en  5  à  10  minutes  par  aiTêt  du  cœur,  en  diastole  pour 
l'oreillette,  en  systole  pour  le  ventricule. 

Le  lapin  cesse  de  vivre  20  du  30  minutes  après  l'injection  (un  centi- 
mètre cube  de  dilution  au  centième).  Le  cœur  se  ralentit,  puis  cesse  de 
battre  ;  la  respiration,  après  une  phase  d'accélération,  diminue  de  fré- 
quence aussitôt  que  le  cœur  est  immobile  et,  s'arrêtant  définitivement, 
provoque  la  mort.  Le  ventricule  droit  est  en  diastole,  le  ventricule 
gauche  est  en  demi-diastole,  les  oreillettes  en  diastole. 

Le  chien  meurt  en  25  minutes  environ  en  présentant  les  mêmes  phé- 
nomènes que  le  lapin  avec  des  vomissements  en  plus.  Le  ventricule  droit 
est  en  diastole,  le  ventricule  gauche  est  en  demi-diastole,  les  oreillettes 
en  diastole. 

II.  Substance  a  toxique,  —  Cette  substance  dissoute  dans  l'eau  chaude 
et  injectée  aux  mêmes  animaux  que  dans  la  série  précédente,  détermine 
les  mêmes  phénomènes  physiologiques.  Elle  est  très  active. 

1^  Les  animaux  à  sang  froid  sont  tués  par  la  même  substance  «  toxique  à 
des  doses  très  faibles.  1  centimètre  cube  d'une  solution  à  OK'yOOOS  pour 
100  grammes  d'eau  sufHt  pour  faire  mourir  une  grenouille  dans  un  temps 
qui  varie  de  9  à  12  minutes.  De  même  1  centimètre  cube  injecté  dans  le 
pied  d'un  escargot  arrête  presque  immédiatement  les  mouvements  du 
cœur. 

Comme  nous  l'avons  déjà  remarqué  pour  la  dissolution  aqueuse  de 
l'enduit  des  flèches,  le  ventricule  est  en  systole,  les  oreillettes  (grenouille) 
ou  l'oreillette  (escargot)  en  diastole  et  pleines  de  sang. 

2'  Les  animaux  à  sang  chaud  épronveni  aussi  rapidement  les  troubles  dus 
à  Faction  du  poison.  Aux  doses  de  1  à  2  centimètres  cubes  de  la  soluttoa 
déjà  indiquée  la  mort  survient  de  20  à  30  minutes  après  Tinjection;  aux 
doses  de  2  à  5  centimètres  cubes  la  survie  est  moindre  et  n'excède  jamais 
15  minutes;  elle  est  dans  ces  cas  de  10  minutes  environ.  Dans  une  expé- 
rience (lapin  de  950  grammes)  la  mort  a  été  déterminée  en  9  minutes  par 
l'injection  de  4  centimètres  cubes  sous  la  peau  des  flancs. 

A  l'autopsie  tous  les  animaux  avaient  le  ventricule  droit  en  diastole; 
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le  ventricule  gauche  en  demi^liastcde  ;  les  oreillettes  en  diastole  et  gorgées 
de  sang.  Le  cœur  était  inexcitable  aux  piqûres  et  au  courant. 

ni.  Substance  p  non  toxique.  —  Quand  on  traite  la  dissolution  aqueuse 
du  poison  par  Talcool  à  90  degrés,  il  se  forme  un  précipité  abondant, 
grumeleux,  d*un  blanc  sale.  Ce  précipité  recueilli  sur  un  filtre,  desséché, 
puis  redissout  dans  Teau,  est  injecté  à  des  animaux.  C'est  lui  que  nous 
avons  désigné  sous  le  nom  de  substance  p  non  toxique.  Iigecté,  en  effet, 
à  différents  animaux:  grenouilles,  poules,  rats,  lapins,  il  n'a  produit  aucun 
accident. 

IV.  Piqûre  directe  par  les  flèches.  —  Nous  avons  piqué  différents  ani- 
maux (grenouilles,  lapins,  rats)  directement  avec  la  flèche  empoisonnée 
en  la  laissant  dans  les  tissus  un  temps  plus  ou  moins  long. 

Les  résultats  ont  été  sensiblement  les  mêmes  que  ceux  obtenus  avec 
la  dilution  aqueuse  du  poison. 

Rat.  —  On  a  signalé  la  résistance  de  ces  animaux  à  l'intoxibation  par 
le  poison  des  flèches  du  Gabon.  Nous  avons  pu  constater  les  mêmes  faits 
avec  celui  du  Soudan  français.  Les  rata  meurent  dans  un  temps  qui  varie 
entre  deux  heures  et. demie  et  quatre  heures  après  la  blessure. 

La  dyspnée  débute  cependant  de  bonne  heure  ;  6  minutes  après  le  com- 
mencement de  Texpérience  la  respiration  est  saccadée,  irrégulière,  tantôt 
très  rapide,  tantôt  très  ralentie.  Elle  devient  de  plus  en  plus  difficile,  et, 
au  bout  d'une  heure,  la  dyspnée  s'accentue  tellement  que  l'animal  s'ac- 
croche aux  barreaux  de  sa  cage  pour  respirer.  Les  flancs  se  dépriment 
profondément  à  chaque  mouvement  respiratoire. 

La  fatigue  se  fait  sentir  tout  de  suite  et  force  Tanimal  à  se  coucher 
après  15  ou  20  minutes;  il  se  relève  cependant  de  temps  en  temps,  mais 
oscille  sur  ses  pattes  et  retembe  sur  le  flanc.  Au  moindre  effort,  la 
dyspnée  s'exagère.  Les  convulsions  et  rexophthalmie  sont  constantes. 

La  mort  survient  après  quelques  convulsions  agoniques. 

A  l'autopsie  immédiate,  le  ventricule  droit  est  en  diastole,  le  ventricule 
gauche  en  demi-diastele.  Les  oreillettes  sont  en  diastole.  Cœur  inexci- 
table. 

Du  côté  des  muscles,  mêmes  phénomènes  que  chez  le  lapin,  c'est-à-dire 
inexcitabilité  des  muscles  touchés  par  la  flèche. 


Action  da  poison  sur  les  divers  appareils  physiologiques. 

Respiration.  —  Aussitôt  que  rinjection  a  été  poussée  sous  la  peau 
de  ranimai,  la  respiration  s'accélère  ;  ce  fait,  très  net  chez  les  ani- 
maux à  sang  chaud,  est  beaucoup  plus  difficile  à  saisir  sur  les  ani* 
maux  à  sang  froid,  car  chez  eux  cette  phase  est  de  très  courte 
durée,  quinze  à  vingt  secondes  à  peine,  alors  que  chez  les  premiers 
elle  persiste  pendant  une  minute  et  plus.  On  constate  alors  que  Tins- 
piration  se  prolonge  un  peu,  car  elle  égale  sensiblement  l'expiration 
(voir  tracés  1  à  3)» 


SIS  .  FERRÉ  ET  BUSQUST. 

:  La  respiration  se  ralentit  ensuite  et  progreseivemeat  jasqu'i  la 
mort.  Chei!  la  grenouille,  la  diminution  dans  la  Tréquence  des  mou- 
vements respiratoires  s'effectue  le  plus  souvent  d'une  façon  progrès 
sive  et  régulière.  Parfois,  copendant,  on  observe  des  accélératios 
subites  qui  précèdent  de  violontcs  convulsions;  mais  c'est  surtou) 


Tracé  1.  —  Lapin  A. 
TtucA  nonnal  :  lrac6  supérieur,  preisîon  daoa  la  cart^de; 

trac6  inrdrieur,  respiration.  ^ 


Tracé  ï.  —  Lapin  A. 
,  Iracû  Dormat;   2,  uno  minute  aprta  l'injectioB  du  poison;   3,-iteux  nùDulu 

après  1  i,  trois  minulcg  aprËs.  —  Tracée  supéiieurEi,  pression  dané  la  carolidci 
tracés  iurùriËurs,  respiration. 


Traco  a.  —  IjOpiii'  A. 
Li(;nR  BUpénciire,   six  minules   aprèe  l'injoction.  RoRpiralion  :  S,  spasme  cod- 
viilsir.  —  Ligilo  ioréridure,  bujt  minutes  après  rirgoetioii;  la  r«*pir>iiaa  u 
raionlit  de  plus  eu  plus. 

chez  tes  animaux  à  sang  chaud,  et  en  particulier  chez  le  lapin,  que 
ces  phénomènes  se  manifestent.  Un  peu  avant  le  moment  où  vont  se 
produire  les  spasmes  convuleifs,  on  voit  le  rythme  respiratoire  s'ac- 
célérer subitement  (tracé  3,  S,  spasme  convulsif);  l'amplitude  des 
mouvements  augmente,  l'inspiration  égale  l'expiration.  Une  sorte  de 
ralentissement  se  produit  pendant  4  ou  6  mouvements  respiratoireâ,  ^ 
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puis  le  spasme  éclate,  tanldt  assez  bper,  tantât  plus  prolongé  (tracé  3). 
Après  le  spasme  l'amplilude  tombe  an  dessous  de  ce  qu'elle  était 
dans  la  normale;  la  respiration,  d'abord  fréquente,  se  ralentit  ensuite 
jusqu'à  l'arrêt  complet  (tracé  8). 


Tracâ  4.  -~  Lapin  D. 

1,  Iracé  Dormal;  2,  dix  minulûs  après  l'injection.  —  Tracés  supérieura,  preHqioD 

carotidicnne;  Irac6s  inrériaura,  respiralion  aormale  et  respiration  ralentie. 


Traci  5.  —  Lapin  D. 
Hespiralion  :  spasme  prolongé  durant  quatre  minutes* 

Pendant  cette  dernière  phase,  on  constate  sur  les  tracés  que  l'ex- 
piration se  fait  en  deux  temps  :  une  chute  brusque  et  courte,  puis 
une  descente  lente. 

Du  reste,  en  dehors  des  périodes  convulsives,  c'est  surtout  et  tou- 
jours sur  r expiration  que  porte  le  ralentissement  du  rythme  respira- 
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toire.  Cette  expiration  efit  lente,  deux  ou  trois  foîB  aubaî  longue  que 
Tinspiration  ;  elle  peut  même  être  encore  beaucoup  plus  prolongée 
(tracé  4).  Le  spasme  convulsif  dure  en  moyenne  de  deux  à  dix  se- 
condes, mais  dans  certains  cas,  il  peut  persister  pendant  deux  on 
trois  minutes.  U  est  composé  d'une  série  continue  de  grandes  oscil- 
lations dans  lesquelles  l'inspiration  et  Texpiration  sont  également 
brusques,  le  plus  souvent  en  un  seul  temps  chacune,  quelquefois  en 
deux  ou  plusieurs  temps,  surtout  pour  l'expiration  qui  est  toiyours 
plus  longue  que  l'inspiration.  Ces  oscillations  peuvent  être  séparées 
par  des  périodes  d'apnée  (tracé  5).  Dans  ce  cas  l'inspiration  est  en- 
core brusque,  rapide  ;  l'expiration  plus  lente  en  plusieurs  temps. 

Quand  le  spasme  dure  longtemps,  deux  à  trois  minutes  ou  pins 
(tracé  5),  on  observe  au  début  les  grandes  oscillations  que  nous 
venons  de  décrire,  puis  elles  sont  suivies  d'une  période  de  respin- 
tion  lente.  On  constate  alors  des  arrêts  en  expiration,  analogues  à 
ceux  qu'on  observe  quand  on  excite  le  pneumogastrique  d'un  lapin 
chloralisé.  Cette  période  se  termine  par  des  irrégularités  dans  les- 
quelles il  est  impossible  de  reconnaître  les  caractères  physiologiques 
de  la  respiration. 

Fait  curieux  à  noter,  il  se  produit  dans  le  poumon  une  pression 
négative  pendant  les  dernières  minutes  qui  précèdent  la  mort. 

Circulation.  —  Chez  tous  les  animaux,  le  cœur  s'accélère  après 
l'injection  pendant  une  durée  généralement  très  courte,  puis  ses 
battements  se  ralentissent  progressivement  jusqu'à  l'arrêt  complet. 
Le  ventricule  ou  les  ventricules  s'arrêtent  d'abord  ;  puis  survient 
l'immobilisation  des  oreillettes  en  un  temps  plus  ou  moins  long; 
chez  les  animaux  à  sang  froid  le  ventricule  est  en  systole,  les  oreil* 
lettes  en  diastole  ;  chez  les  animaux  à  sang  chaud  le  ventricule  droit 
est  en  diastole,  le  ventricule  gauche  en  demi-diastole;  les  oreillettes 
sont  en  diastole.  Par  exemple,  chez  un  chien  de  petite  taille  dont  le 
poids  était  de  6  kilogrammes,  le  caillot  du  ventricule  droit  pesait 
13  grammes,  celui  du  ventricule  gauche  n'en  pesait  que  8. 

La  pression  s'élève  dans  la  carotide  du  lapin,  une  minute  après 
l'injection  (tracé  2)  ;  elle  augmente  de  plusieurs  milHmètres,  puis 
revient  à  la  normale  ;  mais  elle  est  alors  irrégulière  et  subit  des 
oscillations  d'une  amplitude  parfois  assez  considérable. 

Elle  s'élève  brusquement  de  plusieurs  centimètres  au  moment  où 
les  spasmes  vont  apparaître,  puis  redescend  ensuite  et  progressive- 
ment jusqu'à  la  mort. 

Appareil  digestif.  —  Ce  n'est  que  chez  les  animaux  à  sang  chaud 
« » â_i ï» È.1 j__ • i_  i.-i j*      . •  # 


qu'on  peut  constater  l'action  du  poison  sur  le  tube  digestif. 
Dès  le  début  de  l'expérience,  le  lapin  fait  de  nombreux 


mouve- 
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ments  de  mastication  comme  s'il  voulait  débarrasser  sa  bouche  de 
quelque  chose  de  désagréable.  Il  se  produit  des  flots  abondants  de 
salive  qu'il  avale  le  plus  souvent,  mais  que  parfois  il  laisse  écouler 
au  dehors.  La  défécation  et  rémission  des  urines  suivent  générale- 
ment de  près  Tinjection  sous-cutanée.  A  Tautopsie  faite  aussitôt 
après  la  mort,  les  organes  du  tube  digestif  et  ses  annexes,  estomac, 
intestin,  foie,  rate,  sont  très  congestionnés;  en  particulier  l'intestin 
grêle.  Le  foie  est  noirâtre,  gonflé,  rempli  de  sang;  de  môme  pour  la 
rate.  La  vessie  est  généralement  vide,  Turine  renferme  de  l'albu- 
mine. 

Chez  le  chien,  l'introduction  du  poison  sous  la  peau  du  flanc  dé- 
termine des  vomissements  alimentaires  énergiques*,  répétés,  et 
rémission  des  urines  ;  chez  lui  aussi,  à  l'autopsie,  on  constate  la 
même  congestion  des  organes  abdominaux.  Il  est  évident  que  tous 
ces  phénomènes  sont  sous  la  dépendance  de  troubles  nerveux. 

Système  musculaire.  —  Tous  les  muscles  qui  ont  été  en  contact 
avec  le  poison  sont  paralysés  et  inexcitables  au  courant.  Chez  un 
animal,  les  muscles  de  la  région  où  l'on  fait  une  injection  sous-cuta- 
née de  la  solution  toxique  ne  répondent  plus  à  aucune  excitation 
physiologique  ou  artificielle  ;  mais  tous  les  autres  muscles  du  corps 
conservent  leurs  propriétés  normales,  sauf  le  cœur.  En  effet,  après 
un  temps  qui  varie  suivant  la  dose  injectée  et  suivant  l'espèce  ani- 
male, le  cœur  s'arrête  définitivement.  Il  est  alors  inexcitable. 

SystèiÀe  nerveux.  —  L'animal  qui  est  sous  l'influence  de  l'action 
du  poison  conserve  jusqu'au  moment  où  la  mort  survient  la  sensibi- 
lité générale. 

Il  est  plus  difficile  de  savoir  si  le  pouvoir  excito-moteur  de  la 
moelle  est  altéré.  Chez  un  animal  intoxiqué  les  mouvements  volon- 
taires sont  plus  lents,  plus  incomplets.  Une  grenouille  qui  a  reçu 
dans  la  cavité  abdominale  2  centimètres  cubes  de  la  solution  à  1/100 
du  poison,  Ae  saute  plus  au  bout  de  quelques  minutes  avec  la  même 
vigueur,  elf  après  un  quart  d'heure  elle  ne  saute  plus  du  tout,  mais 
elle  n'est  pas  paralysée. 

Les  mômes  faits  s'observent  pour  les  animaux  à  sang  chaud  ;  ils 
sont  en  concordance  avec  ce  que  MM.  Gley  et  Lapicque  ont  observé 
pour  le  poison  des  flèches  du  Gabon,  en  1887. 

Certains  phénomènes  tels  que  la  salivation,  l'exophthalmie,  les 
troubles  du  rythme  respiratoire,  les  troubles  cardiaques  primor- 
diaux semblent  provenir  d'une  action  sur  le  bulbe. 

Chez  la  grenouille,  les  modifications  dans  les  battements  des  oreil- 
lettes et  des  ventricules  semblent  indiquer  une  persistance  de 
raclion  des  ganglions  sur  celle  des  nerfs  iatrinsèques^ 


XXIII 

NOUVELLES    RECHERCHES 

L'ACTION    VASO-CONSTRICTIVE    PULMONAIRE 

DU   GRAND   SYMPATHIQUE 
Par   M.   CN.-A.    FRANÇOIS-FRANCK 

(2*  mémoire) 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  pathologique  des  Hautes-Éludes.) 


S  L  ^  Topographie  des  Taso-constricteurs  pulmontires 
fournis  par  le  sympathique. 

Rose  Bradford  et  Dean  (loc.  ciL\  1894,  p.  57  et  seq.),  dans  leurs 
expériences  romparativns  sur  les  deux  pressions  aortique  et  pulmo- 
naire, ont  soigneusement  recherché  le  niveau  d'émergence  médul- 
laire des  filets  qui  produisent  l'élévation  de  la  pression  pulmonaire 
et  l'abaissement  de  la  pression  aortique,  c'est-à-dire  la  vaso-conslric- 
tion  du  poumon.  Cette  opposition,  qui  s'observe  du  2*  au  6*  neri 
dorsal,  est  au  maximum  au  niveau  des  8%  4*  et  5*  nerfs.  Les  filets 
vaso-coilstricteurs  pulmonaires  remontent  dans  la  chaîne  jusqu'au 
ganglion  1"'  thoracique,  d'où  ils  se  détachent  pour  aboutir  aux 
plexus  pulmonaires.  Les  auteurs  anglais  rappellent  que  Gaskell  a 
énoncé  la  probabilité  du  passage  des  vaso-moteurs  pulmonaires  par 
le  ganglion  étoile  et  ajoutent  que  sa  prophétie  se  trouve  vérifiée 
(p.  65). 

La  prophétie  reviendrait  plus  justement  à  Brown-Séquard,  qui 
annonçait,  de  1870  à  1873,  en  s'appuyant  sur  des  expériences  très 
indirectes  (voy.  1**  mémoire,  §  1),  que  les  vaso-constricteurs  pulmo- 
naires passent  par  les  ganglions  thoraciques  supérieurs.  Mais  Tim- 

*  Voir  i*'  mémoire,  page  744  de  ce  numéro  des  Archiver. 
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portant  est  d'établir  ce  trajet  :  c'est  l'un  des  mérites  du  travail  dé 
Rose  Bradrord  et  Dean. 

Nous  ne  pouvons  que  conArmer  leurs  conoluaions  en  invoquant  en  leur 
faveur  un  procédé  plus  direct  encore  que  le  leur,  l'eiïet  inverse  produit 
sur  la  pression  artérielle  pulmonaire  et  auriculaire  gauche  par  les  excî- 


Fig.  1.  —  Schéma  du  trajet  des  vaso-constricteurs  pulmonaires  rourois 
par  le  sympathique  Ihoracique. 

Les  «cciUlions  pariant  sur  le  sixième  rameau  cotnmuniquanl  ou  sur  le  corilon 
Ihoracique  k  aou  niveau  Ifi'D.)  r«Blenl  sans  effet  vaso-conalricleur  pulmonaiN 
appréciable.  Ces  efTela  apparaissent  oetlemeat  i  partir  du  quatrième  espace  et 
s'iceentuenl  juaqu'i  la  partis  supérieure  de  la  cbaine  Iboraciqne  (f**  D.)  et 
L'eicitatioa  transparlée  k  t'anneau  de  Vieussena  (An,  V.),  aux  ttrancties  dei- 
ccDdanles  du  ganglion  cervical  intérieur  (N.  C»rd.  pula.)  montre  le  trajet 
centrifuge  des  vaBO-molears  pulmonairea  fournis  par  le  sfmpalbiqnc  tboracique. 
L'excitation  cenlrifuge  du  nert  vertébral  (A'.  V.),  c'est-à-dire  des  derniers 
rameaux  communiquants  cervicaux,  de  mSme  que  l'excitation  du  segment  infà- 
rieur  (tboraciqne)  du  sympatliique  cervical  {S.  C),  reste  inaclive  et  permet 
d'écarter  celte  double  pravenance  supérieure  des  vaso-conslricleura  pulmonaires. 

tBtions  portées  sur  des  points  de  plus  en  plus  élevés  du  sympathique 
thomcique. 

Un  tableau  synthétique  indiquant,  avec  vaso^motâtir,  lô  point  d'appli- 
cation des  excitations,  leur  résultat  permettra  de  saisir  d'un  coup  d'œil  la 
trajet  des  vaso-constricteurs  du  poumon  entre  la  moelle  et  les  vaisseaux, 
Dans  leur  technique,  les  auteurs  anglais  ont  adopté  l'-excilalion  centrifuge 
des  racines  dorsales,  ce  qui  constitue  un  grand  avantage  à  certains  égards; 
nous  avons  procédé  en  excitant,  soit  le  bout  périphérique  des  rameaux 
oommuniquanls,  soit  le  cordon  lai-même,  À  des  niveaux  de  plus  en  plus 
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«OTfcî  tm  résaltals  concordeot  exactement.  Les  '"*™^^.",'1„s5«»' 
1^  ftH  outre,  de  montrer  que  te  çordoB  cervical 


I..,  ,.        ..■...:■       .:.,..p,,lmo,«ire(/'..^.p,0_vs.)e.  d.„.  ro^n^eg^A. 

du  svnii.n(hi.iiie  do  A  .^n  E.  [Uvl»il  dtui  le  texte.)         "^'^"«"""'e  croissak 

pntliique  ne  ronfernio  jins,  i-hez  le  dûcn,  de  Ûleis  vaso-moteurs  puU»- 
jiyirtH  dcsa-iidaul  deii  n-^'iouy  élevées  de  l'axe  bulLo-méiullav?,  h» 
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plttB  que  n*en  renferme  le  nerf  vertébral  qui  résume  les  rameaux  corn- 
muniquanis  des  nerfs  cervicaux  inférieurs.  L*émergenoe  des  vaso-moteurs 
pulmonaires  se  trouve,  dès  lors,  comprise  entre  la  1**  et  la  5'  paire 
dorsale,  avec  un  maximum  au  niveau  de  la  3«.  C*est  rigoureusement  ce 
qu*ont  établi  MM.  Rose  Bradford  et  Dean. 

La  figure  schématique  précédente  (%.  4)  montre  la  topographie  générale 
de  Tappareil  vaso-constricteur  pulmonaire  fourni  par  le  symphatique, 
ainsi  que  les  points  d*application  des  excitations  qui  ont  donné  les  résul- 
tats représentés  figure  5. 

Dans  cette  dernière,  où  la  pression  artérielle  pulmonaire  a  été  enregis- 
trée en  môme  temps  que  la  pression  dans  Toreillette  gauche,  on  voit  les 
effets  vaso-constricteui*s  commencer  à  se  produire  par  Texcitation  du 
cordon  thoracique  au  niveau  du  4«  espace  intercoifttal  (A),  c'est-à-dire  au 
dessus  du  point  où  le  5*  rameau  communiquant  a  abordé  la  chaîne.  La 
dépression  auriculaire  gauche,  véritable  mesure  de  la  valeur  de  Teffet 
vaso-moteur  pulmonaire,  s'accentue  davantage  à  mesure  qu'on  remonte 
plus  haut  (B.  C,  D,),  Elle  est  à  son  maximum  quand  on  excite  Tensemble 
des  filets  vaso-constricteurs  groupés  dans  le  gahglion  1"'  thoracique,  dans 
Tanneau  de  Vieussens  et  dans  les  branches  descendantes  cardio-pulmo- 
naires (A  £^.)  du  ganglion  cervical  inférieur. 

L'expérience  se  complète  en  montrant  que  Texcitation  centrifuge- du 
nerf  vertébral  (A^.  V.)  qui  totalise,  au  niveau  du  premier  ganglion  thora- 
cique, les  rameaux  communiquants  des  quatre  ou  cinq  derniers  nerfs 
cervicaux,  reste  sans  effet tlépresseur  sur  l'oreillette  gauche  ;  pu*  consé- 
quent, la  moelle  cervicale,  à  sa  p«firtie  infér^ure,  ne  fournit  pas  directe- 
ment de  vaso-constricteui's  au  poumon;  C3ux  qa\lle  contient  et  qui 
viennent  des  régions  bulbo-protubérantielles,  descenUent  dans  la  moelle 
dorsale,  pour  en  sortir  au  niveau  des  quatre  ou  cinq  pivmiers  rami 
communicantes. 

De  m^me,  Texcitation  du  segment  thoracique  du  cordon  cec^ical  (5), 
isolé  du  nerf  vague,  ne  provoque  pas  la  réaction  caractéristique  de  la 
dépression  auriculaire  gauehe  ;  par  suiie,  les  régions  supérieures  de  la 
moelle  cervicale,  pas  plus  que  le  bulbe  fournissant  des  filets  au  sympa- 
thique prévertébral,  n'émettent  par  cette  voie  des  vaso-moteurs  pour  ie 
poumon. 

Les  effets  vaso-consiricteurs  observés  en  excitant  le  groupe  des  filète 
descendants  du  ganglion  cervical  inférieur  résultent,  dès  lors,  de  la  mise 
en  Jeu  des  vaso-moteurs  qui  ont  abandonné  la  chaîne  thoracique  au  niveau 
du  ganglion  étoile,  ont  suivi  l'anneau  de  Vieussens  {Aa,  V,)  et  gagné  le 
ganglion  cervical  inférieur. 

1  II.  -^  Oiseiusioii  des  effets  paradoxaux  produits  sur  la  pression  aortiquo 

par  le  sympathique  thoracique. 

Il  n'est  pas  rare  d'observer,  sous  Fiafluence  de  Texcitation  dire(^ 
du  sympathique  thoracique  supérieur,  luie  élévation  notaUe  de  la 
pression  dans  le  système  aortique.  Cet  effet  paraU,  k  première  vue. 
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en  contradiction. avec  une  action  vaso-constnclive  pulaimftitt^. 
cette  même  portion  du  sympathique  ;  le  resserrémenl  des  yuiiii^iji* 
du  poumon  doit,  en  ëlTet/ diminuer*  l'apport  sanguin  au  cœuf 
et,  par  suite,  produire  une  dépression  dans  Taorte.  C*est  ce 
en  apparence  paradoxal,  qu'il  faut  chercher  à  interpréter. 

Dans  les  cas  simples  que  nous  avons  analysés  précéda 

(%.  2, 3, 4, 5, 1^'  mémoire),  nous  avons  choisi  à  dessein  des  sj 

montrant  le  phénomène  à  prévoir,  c'est-à-dire  ropposition  enl 

vation  de  lapression  artérielle  pulmonaire  et  l'abaissement 

pression  aortique.  Mais  cette  opposition  est  loin  d'être  coi 

comme  le  montre  la  figure  suivante  (%.  3).  On  y  voit  qu*iiné 

tûtion  des  nerrs  fournie  par  le  premier  ganglion  thoracique 

provoque  l'élévation  parallèle  de  la  pression  dans  l'artère  pul 

et  dans  l'aorte  ;  ceci  exclutril  l'action  vaso-motrice  de  ces  nerfs 

poumon  ?  Pour  comprendre  l'eflet  aortique,  il  suffit  de  constal 

la  même  excitation  renforce  l'action  des  ventricules  qu'elle  tu 

en  même  temps  ;  les  variations  de  la  pression  ventriculaire  f 

mentent,  en  effet,  de  la  façon  la  plus  évidente  (courbes  Pr.  V^, 

Pr.  V.ff.).   C'est   cette    influence   cardiaque  qui   intervient 

masquer,  les  efCets  aortiques  de  la  vaso-constriction   puli 

simultanément:  produite,  vaso-constriction  qui  ne  peut  être 

doute,  d'fipl*ès  les  résultats  énoncés  plus  haut  :  le  ventricule 

en  subissant  ce  grand  renforcement  d'activité,  contrebalance^ 

effets  mécaniques  immédiatk  du  resserrement  des  vaisseaux 

naires  contre  lesquels  lutte,  d'autre  part,  le  ventricule  droit, 

ment  renforcé.  Il  est  inévitable,  dès  lors,  que  la  pression  s\ 

dans  l'aorte,  malgré  la  vaso-constriction  qui  s'opère  dans  le 

L'influence  de  celle-ci  n'est  cependant  pas  complètement  mafiqtffii 

On  voit,  en  effet,  la  pression  aortique,  à  la  suite  de  son  élévatM 

initiale  rapide  de  75  à  110  millimètres  Hg,  subir  une  chute  reUtiii| 

malgré  la  persistance  de  l'action  cardio-tonique  et  accéléralrià0| 

cette  dépression  peut  être  attribuée  à  l'influence  du  spasme  vatl|# 

lairé  du  poumon  qui  maintient,  d'autre  part,  la  pression  arterilÉlp 

pulmonaire  à  un  niveau  élevé.  Nous  retrouverons  cette  influc^p^ 

agissant  comme  un  moyen  de  correction  de.  l'excès  de  presétoa 

aortique  produit  par  voie  réflexe. 

Entre  les  deux  cas  extrêmes  que  nous  connaissons  maintenaA 
entre  la  chute  prévue  de  la  pression  aortique  {Sg.  2,  S,  4,  S,  !•'  né* 
moire)  et  son  élévation  en  apparence  paradoxale  {fiff.  3),  prend  plao0 
un  cas  intermédiaire  que  précise  la  figure  suivante  {ûff.  4).  Ici,  la 
pression  aortique  moyenne  reste  constante;  elle  subit  de  grandes 
ondulations  rythmiques  autour  de  cette  moyenne,  mais  pas  d*élévatioa 
réelle  ;  ce  défaut  d^dffet  sur  la  pression  dans  l'aorte  de  l'excilation  da 


(ympatbîque  Ihoracique  concorde  cependant  avec  la  plue  évidente  des 

Abcu.  dg  phys,,  5*  eÉBiE.  —  VII.  53 
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vaso-coustrictions  pulmonaires.  On  voit  s'abaisser  la  pression  dm 
l'oreillette  gauche  et  s'élever  1b  pression  dans  l'artère  pulmonaire.  11 
faut  donc  admettre  que  dans  ce  cas,  comme  dans  le  précédent,  le 
cœur  est  intervenu  ;  mais  au  lieu  de  supprimer  par  son  excès  d'ac- 
tion l'eftel  de  la  vaso-constriction  pulmonaire,  le  ventricule  gauche 
n'a  fait  que  le  compenser  en  maintenant  constante  la  moyenne  de  li 
pression  dans  l'aorte. 

Ces  deux  variantes  dans  l'eUet  artériel  général  de  l'excitation  du 
sympathique  thoracique  n'ont  donc  de  paradoxal  que  l'apparence,  et 


Fig.  4.  —  Défaut  d'effet  sur  In  pression  aortiqu 
pulmonaire  évidente. 

le  d'une  vaso-constrictioB 

L'eicitalioD   du   bout  périphérique    de   la    brancbe 

BQtérieun   de   l'anDen  de 

VieUHteDH  (B.  p.  Br.  A.V.)  provoque  rsugmentatiau  de  I*  pression  srltheUc 
pulmonaire  (Pr.  A. p.)  et  la  diminulion  de  la  pression  dans  l'oraillelle  gincbe 
{Pr.  Or.  g.),  avec  l'augmenlatioD  paradoxale  du  volume  du  poumoa  (Voi.  ttof, 
Pouw.).  La  pression  aorlique  (Hg.  Fémorale  et  Spbygmosc)  reste  couaUnlc. 

,  leur  apparition  fréquente  ne  constitue  pas  un  argument  contraire  à 
l'action  vaso-constrictive  pulmonaire  du  sympathique.  On  peut  habi- 
lucllement  mettre  cette  action  en  évidence  en  appliquant  aux  Alets 
thoraciques  du  sympathique  des  excitations  plutôt  faibles  et  de 
courte  durée  ;  celles-ci  agissent  à  peine  sur  les  appareils  cardiaques 
toni-accélëra leurs  et  se  font  activement  sentir  sur  les  nerfs  vaso- 
constricteui-s.  Il  est  possible  également  de  rendre  manifeste  l'inter- 
vention de  ces  nerfs  en  opérant  sur  des  animaux  dont  le  cœur  a  déjà 
subi  un  maximum  d'accélération  et  de  renforcement  d'activité  par  h 
double  vagotomie  :  les  artères  du  poumon  sont  alors  fortement  ten- 
dues comme  les  branches  de  l'aorte,  et  TeOet  vaso-constricteur  se 
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produit  dans  les  mêmes  conditions,  le  cœur  ne  pouvant  guère  subir 
d'influence  renforçante  supplémentaire. 

La  constatation  assez  fréquente  de  ces  effets  aortiques,  en  désac- 
cord apparent  avec  la  théorie  d'une  action  va  o-constrictive  pulmo- 
naire du  sympathique,  montre,  en  outre,  combien  il  est  insuffisant 
d'avoir  recours,  dans  ces  recherches,  à  la  comparaison  des  pressions 
aortique  et  pulmonaire  :  on  peut  tomber  sur  une  série  d'élévations 
parallèles  des  deux  pressions  et  conclure,  avec  toute  vraisemblance, 
contre  Faction  vaso-motrice  du  sympathique.  Le  procédé  complé- 
mentaire qoe  j'emploie  depuis  1881,  l'exploration  simultanée  de  la 
pression  dans  l'oreillette  gauche,  rectifie  cette  conclusion,  de  môme 
qu'il  permet  l'interprétation  du  paradoxe  volumélrique  étudié  para- 
graphe Il  (!•'  mémoire). 

§  III.  —  Discutsion  de  l'origine  cardiaque  des  effets  circuUtoiret 
pulmonaires  produits  par  le  sympathique. 

L'objection  principale  qui  a  été  faite  aux  expériences  concluant  en 
faveur  des  vaso-moteurs  du  poumon  est  que  l'excitation  des  nerfs 
cardio-pulmonaires  modifie  la  fonction  cardiaque  et  produit  ainsi  des 
effets  circulatoires  tant  aortiques  que  pulmonaires  qui  en  imposent 
pour  des  réactions  vaso-motrices.  Cette  thèse  a  été  surtout  soutenue 
par  M.  Openchowski. 

Dans  son  étude  sur  l'action  de  la  digitale  ^,  l'auteur  revient  sur  la 
question  qu'il  avait  déjà  abordée  en  1883  et  affirme  qu'aucune 
démonstration  n'a  encore  été  donnée  de  l'existence  des  vaso-moteurs 
pulmonaires.  Il  explique  les  phénomènes  qu'on  a  pu  observer  par 
une  différence  d'action  des  deux  ventricules,  dont  la  dissociation 
fonctionnelle  lui  parait  établie  tant  par  les  faits  cliniques  que  par 
ses  propres  expériences.  J'ai  déjà  présenté  la  critique  d'une  sem- 
blable opinion  dans  plusieurs  travaux,  notamment  dans  mon  étude 
sur  l'action  cardiaque  de  la  digitale  ^  et  dans  un  mémoire  récent  sur 
rhémisystole  dans  les  lésions  mitrales  ^  ;  j'ai  insisté  sur  les  causes 
d'erreur  qui  résultent  nécessairement  de  la  comparaison  des  deux 
ventricules  poursuivie  à  l'aide  de  manomètres  à  liquide.  Ceux-ci 
peuvent  indiquer,  en  effet,  un  nombre  différent  de  pulsations  dans 
l'artère  pulmonaire  et  dans  une  artère  aortique.  Je  crois  avoir  mon- 
tré que,  même  dans  les  arythmies  nerveuses  ou  toxiques  les  plus 

'  V.  Openchowski,  Zeitsch.  f.  klin.  Med.,  1889,  t.  XVI. 

*  François-Franck,  Étude  expérimentale  sur  la  digitale  {Clin.  mcd.  de  U 
Charité,  G.  Masson,  1894). 

*  François -Franck,  Crilique  de  l'hémisystolo  milrale  {Arcb.  de  pbyaiol.^ 
juillot  1896). 
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accusées,  les  deux  ventricules  ne  cessent  pas  de  donner  des  systoles 
synchrones  ;  j'ai  publié  quelques-uns  des  milliers  de  spécimens  que 
je  possède  et  dans  lesquels  le  fonctionnement  comparatif  des  deux 
ventricules,  directement  étudié  au  moyen  de  l'exploration  simultanée 
des  variations  de  la  pression  à  l'intérieur  de  chacun  d'eux,  a  montré 
rétroite  solidarité  qui  les  unit  ;  cette  solidarité  peut  ne  pas  s'étendre 
à  la  synergidy  c'est-à-dire  à  la  puissance  des  contractions  systoliques, 
quelque  rigoureusement  synchrones  qu'elles  soient  ;  de  sorte  que 
l'un  des  ventricules  peut  donner  des  systoles  avortées,  l'autre  don- 
nant au  même  moment  des  systoles  efficaces  :  de  là  les  différences 
que  présentent  les  courbes  de  pulsatiotis  aortiques  et  pulmonaires*. 

Un  seul  exemple  suffira  à  préciser  cet  ensemble  de  faits  :  il  est 
choisi  dans  la  série  des  effets  nerveux  ralentissants,  produits  par 
l'excitation  centrifuge  du  nerf  vague,  cette  série  étant  précisément 
celle  qui  a  été  visée  par  M.  Openchowski  dans  son  dernier  travail 
(type  de  son  expérience  IX), 

La  figure  5  établit  que,  malgré  les  différences  du  nombre  des 
pulsations  aortiques  et  pulmonaires  que  présentent  les  courbes  des 
manomètres  à  liquide  (mercure  et  oxalate  de  soude)  appliqués  à  ces 
artères,  en  réalité,  l'action  du  nerf  vague  modifie  exactement  de 
même  les  deux  ventricules  {courbes  de  pressions  intraventricu' 
laires). 

Dans  une  figure  précédente  {ûff.  6),  nous  avions  une  autre  démons- 
tration de  la  persistance  du  synchronisme  des  deux  ventricules, 
malgré  la  différence  du  nombre  des  pulsations  dans  les  deux  artères. 
Dès  lors,  s'il  y  a  lieu  de  faire  intervenir  une  influence  différente 
des  deux  ventricules  dans  le  cas  d'excitation  des  nerfs,  ce  n'est  point 
une  dissociation  de  leurs  contractions  qu'il  est  permis  d'invoquer. 

Si  les  nerfs  cardiaques  ne  modifient  pas  la  fréquence  respective 
des  deux  ventricules,  peut-être  agissent-ils  en  sens  inverse  sur  l'ac- 
tivité contractile,  sur  l'énergie  systolique  de  chacun  d'eux?  Ce  serait 
en  troublant  le  cœur  de  cette  façon  que  l'excitation  du  sympathique 
serait  capable  de  produire  les  efiets  artériels  opposés  qui  nous  ont 
paru  caractériser  l'action  vaso-motrice  pulmonaire  de  ce  nerf:  l'aug- 
mentation de  la  pression  dans  l'artère  pulmonaire  résulterait  d'un 
renforcement  de  l'énergie  ventriculaire  droite  ;  la  diminution  habi- 
tuelle de  la  pression  aortique  serait  la  conséquence  d'une  influence 
atonique,  d'une  action  dépressive,  exercée  par  les  mêmes  nerfs  sur 
le  ventricule  gauche. 

C'est  une  explication,  en  effet,  très  simple,  mais  contraire  aux 
observations  les  plus  élémentaires  sur  l'innervation  cardiaque.  Pour 

*  Voir  les  types  des  flgures  6  et  8. 
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en  montrer  l'inanité,  il  suffit  d'enregistrer  comparativement  les 
variations  de  la  pression  dans  les  deux  ventricules  avec  des  appa- 
reils dépourvus  d'inertie  et  reproduisant  fidèlement,  en  même  temps 


Fig.  5.  —  Identité  de  l'effet  ralentissant  du  pncumogaslrique  sur  les 
deux  ventricules,  mal^é  le  défaut  de  synchronisme  des  pulsations 
pulmonaires  et  aortiques.  Cause  d'erreur  dans  l'emploi  des  mano- 
mètres artériels. 

L'excittlîOD  E.  E.  du  bout  périphérique  du  vague  {B.  P.  V»g.]  produit  le  rnSme 
nlenlisBement  dans  les  deux  ventricules  (Pr.  V.  d,  et  Pr.  V.  g.)  et  un  nombre 
inégal  de  pulsations  dans  l'artère  pulmonaire  (Pression  Oxai.  aoade  et  Spbyg- 
moscopo)  et  dans  l'aorte  (Pression  Hq.  et  Spbygnioscope  cgroUde). 

que  les  changements  de  fréquence,  les  modifications  d'énergie  de 
chaque  ventricule. 
Déjà,  dans  le  spécimen  de  la  figure  3,  on  a  pu  constater  qu'une 
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eicitation  des  nerfs  sympathiques  supérieurs  renforce  parallèlemeil 
l'action  des  deux  ventricules  ;  cette  excitation  agit  isi  bien  comme 
stimulante  du  myocarde  ventriculaire  gauche  qu'elle  rend  actives 
les  systoles  avortées  périodiques  produisant,  dans  l'inslsnt  pré- 
cédent, un  nombre  de  pulsations  aortiques  inférieur  de  moitié  an 
nombre  des  pulsations  pulmonaires.  Mais,  dans  ce  cas  précisémeot, 
l'action  vaso-motrice  pulmonaire  était  masquée  par  l'excès  d'énerpe 
du  cœur,  et  les  deux  pressions  s'élevaient  parallèlement.  Il  faut 
montrer,  par  un  autre  exemple,  dans  lequel  la  pression  aortique,  un 


Fig.  6.  —  Preuve  de  l'identitë  de  l'effet  renforcent  produit  par  les  nerfs 
cardiO' pulmonaires  sur  les  deux  ventricules,  malgré  la  dépression 
aortique  due  au  spasme  vasculaire  du  poumon. 

L'excitation  du  bout  périphérique  des  DsrfB  cardio-pulmoniireB  du  Bfinpalbiqaï 
gauclie  (B.p,  a.  Card.pulm.  S.  g.)  provoque  une  augmentation  d'dnergw  pi- 
rallite  dans  les  dsui  ventricules  (Pr.V.  ff.,  Pr.V.d);  la  pr«saîon  s'abaÙM 
cependant  dans  l'aorte,  après  une  étévalian  initiale  {Hg.  U.  Art.  F.),  tandis 
qu'elle  sa  maintient  dans  l'artère  pulmonaire  (Oz.  S.  Art.  P.), 

instant  surélevée,  ne  se  maintient  pas  au  niveau  qu'elle  a  acquis  tout 
d'abord,  que  cependant  le  ventricule  gauche  ne  faiblit  pas  -,  c'est  ce 
qui  résulte  des  courbes  (Hg  6)  fournies  par  une  expérience  de  cod- 
U^le  du  15  janvier  1893.  On  y  peut  lire  que  l'excitation  centriiiige 
faible  d'un  filet  cardio-pulmonaire  descendant  de  l'anneau  de  Viens- 
sens  gauche  provoque  un  renforcement  d'action  du  ventricule  gauche 
tout  comme  du  ventricule  droit  (Qèche  ascendante  1)  ;  à  cette  influence 
cardio-tonique  correspond  l'élévation  initiale  de  la  pression  awtique 
et  de  la  pression  artérielle  puhnonaire.  Puis,  voici  que  la  pressicn) 
dans  l'aorte  s'abaisse  malgré  la  persistance  du  renforcement  d'éner- 
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gîâ  du  ventricule  correspondant  :  pendant  ce  temps,  la  pressioa  se 
maintient  élevée  dans  l'artère  pulmonaire,  phénomène  qui  nous  est 
d^à  familier.  Ce  n'est  donc  sûrement  pas  k  une  diminution  d'action 
du  ventricule  gauche,  en  opposition  avec  une  augmentation  d'énergie 
du  ventricule  droit,  qu'il  faut  attribuer  l'opposition  des  courbes  de 
la  pression  dans  l'aorte  et  dans  l'artère  pulmonaire  (flèches  n"  2)  : 
quelle  autt'e  influence  que  celle  d'une  vasoconstriction  pulmonaire, 
c'est^-dire  d'un  obstacle  intermédiaire  ans  deux  cœurs,  peut  pro- 
duire la  divergence  dont  il  s'agit? 

L'hypothèse  d'une  diiTérence  d'action  des  deux  ventricules  est,  à 
la  rigueur,   discutable,  quand   on  envisage  l'opposition  des  effets 


Fig.  1.  —  Démon atrati on  du  spasme  vasculaire  du  poumon  Foiirnie  par 
la  divergence  dee  variations  de  Is  pression  dans  l'artère  pulmonaire 
et  dans  l'oreillelte  gauche. 

L'excitatEon  des  Bteta  cardio-pulmonaireB  du  aympalhique  gauche  Ifip.  Br.  Cp.  g.) 
provaque  l'augmen talion  de  la  pression  dans  t'arl4re  pulmonaire  {Pr.  A. p.)  et 
la  dépresaiop  dans  roreillett*  gaucbe  {Pr.  Or.  g.),  celle-ci  avec  on  l^er  retard 
aur  raacenaion  de  la  courbe  de  preaston  artérielle  pulmanaire. 

produits  sur  la  pression  dans  l'artère  pulmonaire  et  dans  l'aorte  par 
l'excitation  du  sympathique  :  nous  venons  de  développer  les  argu- 
ments qui  lui  sont  déiavorables.  Mais  si,  au  lieu  de  disserter  sur  les 
effets  déjà  lointains,  modttiables  par  l'intervention  du  ventricule 
gauche,  qui  s'observent  dans  la  pression  aortique,  on  examine  l'eflet 
veineux  immédiat  de  l'excitation  du  sympathique,  la  dépression  dans 
l'oreillette  gauche,  en  oppogition  avec  l'augmentation  de  la  pression 
dans  l'artère  pulmonaire,  que  devient  l'hypothèse  de  l'action  asy- 
nergique  du  sympathique  sur  les  deux  cœurs?  Ici,  il  n'y  a  plus  en 
cause  que  le  ventricule  droit,  dont  nous  admettons  et  démontrons  le 
renforcement  d'activité  ;  du  ventricule  gauche,  il  n'est  plus  question, 
puisqu'on  observe  la  dépression  en  amont  de  ce  ventricule.  En  ad- 
mettant même  que  celui-ci  puisse  intervenir  par  la  diminution  d'ac- 
tàvM  qu'on  lui  attribue  «t  qui  est  en  contradiction  avec  les  faite 
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analysés  tout  à  l'heure  {ûg,  6  et  8),  Teffet  que  produirait  sur  rorâl- 
lette  gauche  son  défaut  d'évacuation  active  serait  une  stase  avec 
augmentation  de  pression  intra-auriculaire,  c'est-à-dire  un  effet  exac- 
tement inverse  de  celui  qui  se  produit,  comme  Je  montre  avec  détail 
la  figure  7.  L'hypothèse  ne  se  soutient  donc  pas  plus  que  précé- 
demment en  présence  des  effets  de  sens  inverse  produits  par  l'exci- 
tation du  sympathique  sur  la  pression  artérielle  pulmonaire  et  sur  la 
pression  auriculaire  gauche. 

La  seule  explication  possible  de  cette  divergence  dans  la  pressioa 
en  amont  et  en  aval  du  poumon  est,  comme  nous  l'avons  adopté  ea 
principe  dès  le  début  de  ce  travailla  provocation  d'un  barrage  entre 
l'afflux  et  l'écoulement  du  sang  pulmonaire,  en  d'autres  termes  la 
production  d'une  vaso-constriction  active. 

Résume  et  conclusions^ 

!•  Les  vaso-moteurs  du  poumon  peuvent  être  recherchés  par  les 
mêmes  procédés  que  ceux  des  autres  organes  :  par  l'exploration  des 
effets  que  produit  sur  la  pression  en  amont  et  en  aval  du  tissu  Tex- 
citation  centrifuge  des  nerfs  afférents. 

8*  L'examen  comparatif  des  variations  de  la  pression  dans  une 
branche  de  l'artère  pulmonaire  et  dans  l'oreillette  gauche  m'a  fourni, 
dès  1881,  la  démonstration  de  l'action  vaso-constrictive  pulmonaire 
du  sympathique,  restée  jusque-là  douteuse,  malgré  les  expériences 
de  Brown-Séquard,  Badoud,  Hofmokl,  Lichtheim,  Morel,  et  que  des 
travaux  ultérieurs  (Cavazzani,  Henriquez,  Rose  Bradford  et  Dean) 
ont  établie  au  moyen  de  procédés  variés.  La  démonstration  de  l'ac- 
tion vaso-constrictive  du  sympathique  thoracique  résulte  de  l'obser- 
vation constante  d'une  augmentation  de  la  pression  dans  f  artère 
pulmonaire  en  opposition  avec  une  dépression  dans  l'oreillette 
gauche, 

8"  L'exploration  comparative  de  la  pression  dans  l'artère  pulmo- 
naire et  dans  une  branche  de  l'aorte  est  moins  démonstrative,  à 
cause  de  l'interposition  du  ventricule  gauche;  elle  a  néanmoins 
fourni  des  résultats  positifs,  surtout  à  Rose  Bradford  et  Dean,  qui 
ont  observé  la  même  divergence  dans  les  variations  de  la  pression 
en  amont  et  en  aval. 

4**  L'examen  simultané  des  effets  produits  sur  la  pression  arté- 
rielle pulmonaire,  auriculaire  gauche  et  aortique,  m'a  donné  la  con- 
firmation des  résultats  précédents. 

S""  La  recherche  des  effets  mécaniques  plus  lointains  du  spasme 
vasculaire  du  poumon,  au  moyen  de  l'exploration  comparative  des 
variations  de  la  pression  ventriculaire  droite  ou  de  la  mesure  des 
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réflexes  tricuBpidiens  et  des  variations  de  la  pression  aortique,  ne 
peut  fournir  de  renseignements  aussi  précis  et  soulève  des  objections 
auxquelles  n'exposent  pas  les  procédés  précédents  ;  cette  méthode 
peut  cependant  rendre  des  services  réels. 

6^  L'application  au  poumon  des  appareils  volumétriques  si  pré* 
cieux  dans  la  plupart  des  expériences  sur  Tinnervation  vaso-motrice, 
expose,  si  elle  n'est  pas  contrôlée  par  la  comparaison  de  la  pression 
en  amont  et  en  aval  du  poumon,  à  de  grandes  erreurs  :  elle  condui- 
rait à  nier  l'existence  des  vaso-moteurs  pulmonaires.  Le  paradoxe 
Yolumétrique  consiste  dans  l'apparition  d'une  augmentation  de  vo- 
lume du  poumon,  tandis  que  la  pression  s'abaisse  dans  l'oreillette 
gauche  et  s'élève  dans  l'artère  pulmonaire  ;  cette  réaction  inattendue 
résulte  de  ce  que  la  dilatation  des  gros  troncs  artériels  pulmonaires, 
due  à  la  résistance  plus  grande  des  branches  terminales,  associée  à 
une  poussée  ventriculaire  droite  augmentée,  prédomine  sur  l'effet 
volumétrique  du  spasme  vasculaire. 

On  peut  néanmoins  tirer  parti  de  cette  méthode  (qui  est  excellente 
quand  une  seule  influence  agit  sur  les  vaisseaux  du  poumon)  pour 
établir  l'action  sinon  exclusive,  du  moins  prédominante,  du  sympa- 
thique d*un  côté  sur  les  vaisseaux  pulmonaires  du  côté  correspon- 
dant. 

1"^  La  topographie  vaso-constrictive  pulmonaire  a  été  établie  par 
Rose  Bradford  et  Dean  au  moyen  de  la  comparaison  de  la  pression 
dans  l'artère  pulmonaire  et  dans  l'aorte  ;  j'ai  confirmé  leurs  résultats, 
en  y  sgoutant  quelques  détails,  au  moyen  de  l'exploration  simultanée 
des  variations  de  la  pression  dans  l'artère  pulmonaire  et  dans 
l'oreillette  gauche. 

Le  sympathique  cervical  ne  contient  pas  de  vaso-constricteurs 
descendant  du  bulbe  ou  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle  ;  le  nerf 
vertébral  n'en  apporte  pas  non  plus  de  la  partie  inférieure  de  la 
moelle  cervicale.  C'est  la  moelle  dorsale  qui  les  fournit,  avec  un 
maximum  de  confluence  au  niveau  des  2*  et  3*  nerfs  dorsaux  ;  on 
n'en  retrouve  plus  la  trace  au-dessous  des  5*  et  6*  nerfs  dorsaux. 

8^  Une  objection  à  l'action  vaso-constrictive  pulmonaire  du  sym- 
pathique repose  sur  l'élévation  parallèle  des  deux  pressions  dans 
l'artère  pulmonaire  et  dans  l'aorte.  Cet  effet  aortique  résulte  de 
Taugmentation  simultanée  de  l'action  du  ventricule  gauche  qui  lutte 
efficacement,  dans  certains  cas,  contre  l'effet  dépresseur  aortique 
du  spasme  des  vaisseaux  du  poumon. 

9*  Une  autre  objection  a  pour  point  de  départ  l'observation  de  la 
constance  de  la  pression  aortique  :  ici,  le  ventricule  gauche  intervient 
également,  mais  à  un  moindre  degré,  et  ne  fait  que  compenser 
reflet  dépresseur  aortique  de  la  vaso-constriction  pulmonaire. 
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10^  L'objection  principale  consiste  à  admettre  que  les  nerfs  cardio- 
pulmonaires, sans  action  sur  les  vaisseaux  du  poumon,  modifient  en 
6ens  inverse  l'action  des  deux  ventricules  :  ils  exagéreraient  celle  du 
ventricule  droit  (d'où  l'augmentation  de  la  pression  artérielle  pul- 
monaire) et  diminueraient  celle  du  ventricule  gauche  (d'où  la  dé- 
pression aortique).  Nous  avons  montré  par  de  nombreux  exemples 
la  solidarité  fonctionnelle  des  deux  ventricules  soumis  à  Faction  des 
nerfs  modérateurs  et  des  nerfs  accélérateurs  ;  nous  avons  surtout 
établi  que  l'augmentation  d'action  du  ventricule  gauche,  direc- 
tement produite  par  l'excitation  du  nerf  sympathique,  se  main- 
tient malgré  la  dépression  aortique  due  au  spasme  vasculaire  du 
poumon.  Du  reste,  une  telle  objection  ne  peut  tenir  en  présence  du 
fait  que  nous  avons  mis  en  évidence,  à  savoir  l'augmentation  de  la 
pression  dans  l'artère  pulmonaire  et  la  dépression  dans  l'oreillette 
gauche. 
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Die  Physiologie  des  Geruch8;ipoT  H.  Zwaardeuaker.  Leipzig,  1895, 

in-8<>  de  324  pages. 

Ce  livre  constitue  une  monographie  très  étudiée  du  sens  de  Fodorat. 
Depuis  les  pages  consacrées  à  ce  sujet  par  von  Vintschgau  dans  le  Hand- 
buch  de  Hei*mann  et  depuis  Tartide  Olfaction  du  DictionnBaire  encyclo- 
pédique des  sciences  médicales  par  François-Franck,  aucun  exposé  général 
analogue  n*avait  été  publié.  Et  cependant  nos  connaissances  sur  cette 
partie  de  la  physiologie  s'étaient,  dans  Tintervalle,  singulièrement  modi- 
fiées ou  étendues,  en  partie  justement  grâce  aux  remarquables  travaux 
qui  ont  assuré  à  Zwaardemaker  une  compétence  indiscutée  en  cette 
matière. 

L*ouvrage  est  très  complet,  comme  on  pourra  en  juger  par  les  quelques 
indications  suivantes.  Après  une  introduction  où  sont  définis  et  situés  un 
peu  sommairement  —  mais  cette  brièveté  est  évidemment  intentionnelle  — 
les  appareils  périphériques  et  centraux  de  Fodorat  et  où  est  indiquée 
Timportance  de  cette  fonction,  se  placent  tout  de  suite  des  considéra- 
tions d*ordre  physique  sur  les  matières  odorantes  ;  puis  le  mécanisme  de 
Tolfaction  est  étudié,  et  déterminé  le  champ  où  elle  s*exerce;  quelques 
pages  sont  réservées  aux  rapports  du  goût  avec  Todorat;  ensuite  sont 
longuement  traitées  les  importantes  questions  de  Tolfactométrie,  de  la 
technique  des  mesures  de  Tolfaction,  de  la  finesse  normale  de  ce  sens, 
de  Taugmentation  et  de  rabaissement  de  cette  finesse  normale,  etc.; 
rétude  de  la  compensation  des  odeurs,  celle  du  temps  de  réaction,  de  la 
fatigue,  etc.,  sont  faites  dans  les  chapitres  qui  suivent;  la  classification 
des  odeurs  est  alors  discutée,  ainsi  que  la  question  de  savoir  quelles 
relations  existent  entre  la  constitution  chimique  des  corps  et  leurs  pro- 
priétés odorantes;  enfin  est  examinée  soigneusement  la  question  des 
énergies  olfactives  spécifiques,  qui  s'est,  dans  ces  dernières  années,  posée 
pour  le  sens  dont  il  s'agit,  comme  pour  les  autres  organes  sensoriels, 
avec  plus  de  force  que  jamais.  L'ouvrage  se  termine  par  trois  appen- 
dices, consacrés  l'un  à  l'odorat  chez  les  animaux  inférieurs,  l'autre  à  la 
mesure  de  l'olfaction  en  clinique  nerveuse  et  le  troisième  à  la  biblio- 
graphie de  l'organe  olfactif  chez  les  Vertébrés,  au  point  de  vue  anato- 
migue. 

Les  sujets  que  l'auteur  a  particulièrement  approfondis  paraissent  être 
ceux  qui  touchent  à  la  psychologie  physiologique.  Je  citerai  par  exemple 
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tout  ce  qui  concerne  Tolfactométrie  et  Vodorimétvie  qu^il  en  distingue,  et 
la  détermination  de  ce  qu*il  appelle  olfactie;  ce  sont  là  des  pages  cpi'il 
faut  lire  entièrement  et  avec  soin.  E.  G. 


Traité  de  pathologie  générale;  par  Ch.  Bouchard,  tome  1. 
Paris,  1895,  grand  in-8<»  de  1006  pages. 

<f  Ce  livre,  écrit  M.  Bouchard  (préface,  p.  x),  a  failli  paraître  il  y  a 
treize  ans. . .  Les  grandes  lignes  de  la  Pathologie  générale  me  semblent 
être  ce  qu*elles  étaient  déjà  il  y  a  treize  ans.  Ce  sont  toujours  les  quatre 
grands  processus  pathogéniques,  les  troubles  préalables  de  la  nutrition^ 
Vinfection^  les  réactions  nerveuses  et,  de  plus,  les  réactions  cellulaires 
autonomes^  celles  que  provoquent  directement  les  agents  extérieurs.  Mais 
combien  la  conception  de  ces  modes  pathogéniques  s^esi  modifiée  dans 
ces  dernières  années,  au  moins  pour  les  troubles  de  la  nutrition  et  pour 
Tinfection  ! . . .  A  ce  double  point  de  vue,  notre  doctrine  médicale  dépasse 
celle  de  toutes  les  autres  époques.  »  Il  est  clair  que  nous  sommes  à  un 
moment  où  un  exposé  complet  et  un  examen  critique  approfondi  de  tontes 
les  données  pathogéniques  peuvent  être  utiles  non  moins  qu'intéressants 
pour  le  médecin  ;  et  il  est  clair  aussi  que  cette  étude,  faite  du  point  de 
vue  indiqué  dans  les  lignes  citées  ci-dessus,  peut  être  pleine  d*enseigne- 
ments  pour  le  physiologiste.  La  nouvelle  œuvre  de  M.  Bouchard  attirera 
donc  Funiverselle  attention,  d*abord  assurément  à  cause  du  nom  de  son 
auteur,  mais  aussi  par  ce  qu*elle  promet,  et  la  retiendra  par  elle-même. 

L*ouvrage  est  annoncé  comme  devant  être  publié  en  six  volumes.  Le 
premier  comprend  d*abord  une  introduction  à  Tétude  de  la  pathologie 
générale,  par  H.  Roger;  puis  la  pathologie  comparée  de  Thomme  et  des 
animaux,  par  H.  Roger  et  P.  J.  Cadiot;  puis  un  chapitre  court,  mais 
riche  d'observations  et  d'idées,  consacré  aux  maladies  des  végétaux  en 
général,  par  P.  Vuillemin  ;  l'étude  des  causes  morbides  commence  ensuite 
immédiatement  par  l'histoire  des  maladies  qui  peuvent  survenir  pendant 
la  vie  intra-utérine,  c'est^-dire  par  la  pathogénie  générale  de  l'embryon, 
que  Mathias  Duval  a  exposée  avec  sa  clarté  et  sa  pénétration  habituelles, 
et  se  continue  par  l'histoire  des  troubles  attribuables  à  l'hérédité  ;  cette 
longue  étude  de  l'hérédité  est  due  à  P.  Le  Gendre  ;  puis  Bourcy  a  briè- 
vement indiqué  ce  que  l'on  doit  entendre  par  prédisposition  et  immunité; 
alors  vient  l'exposé  des  causes  externes  des  états  morbides  :  de  la  fatigue 
et  du  surmenage,  par  A.  B.  Marfan  ;  des  agents  mécaniques,  par  F.  Lejars  ; 
des  agents  physiques,  par  P.  Le  Noir,  parmi  lesquels  l'électricité,  dont 
l'action  a  été  résumée  par  d'Arsonval;  des  caustiques,  par  P.  Le  Noir; 
et  enfin  des  poisons  divers,  minéraux  et  végétaux,  substances  alimen- 
taires ou  non,  venins,  poisons  provenant  de  la  vie  des  tissus  ou  des 
microbes,  etc.,  auxquels  H.  Roger  a  consacré  une  étude  très  détaillée. 

E.  G. 
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L'Année  psychologique;  par  H.  Beaunis  et  A.  Binbt.  Pftris,  1895,  iii-8^ 

de  619  pages. 

Il  convient  de  féliciter  les  auteurs  de  Fexcellente  idée  qu*il8  ont  eue  de 
publier  une  Année  psychologique.  Ce  livre  rendra  autant  de  services 
aux  physiologistes  qu*aux  psychologues  et  aux  médecins.  On  en  pourra 
juger  par  la  simple  énumération  de  ce  qu'il  contient. 

La  partie  la  plus  considérable  de  Touvrage  est  naturellement  consacrée 
à  la  bibliographie  ;  elle  fournit  Tindication  de  toutes  les  publications  qui 
intéressent  la  psychologie  pour  Tannée  1894  et  même  un  peu  pour  Tan- 
née 1893;  ces  indications,  distribuées  suivant  un  ordre  rationnel,  sont 
au  nombre  de  1,217;  en  outre,  les  plus  intéressants  ou  les  plus  curieux 
de  ces  travaux  ont  été  Tobjet  d*une  analyse  précise,  souvent  très  détail- 
lée; ces  analyses  sont  au  nombre  de  117  et  concernent  Tanatomie,  This- 
tologie  et  la  physiologie  du  système  nerveux,  les  diverses  sensations,  le 
sens  du  temps,  Tattention,  l'association  des  idées,  la  mémoire,  les  images, 
le  plaisir  et  la  douleur,  les  sentiments,  le  sens  esthétique,  les  mouve- 
ments, la  parole,  la  psychophysique,  la  pédagogie,  Thypnotisme,  le  som* 
meil,  les  rêves,  etc. 

Quant  à  la  première  partie,  elle  consiste  en  quelques  mémoires  origi- 
naux dus  à  MM.  Binet  et  V.  Henri,  La  mémoire  des  motSy  La  mémoire 
des  phrases^  etc.  ;  Weeks,  Recherches  expérimentales  de  phonétique; 
Th.  Flournoy,  Illusions  de  poids,  etc.  ;  E.  B.  Delabarre,  Les  Laboratoires 
de  psychologie  en  Amérique.  E.  G. 


I.  —  Spectroscopie  biologique,  Spectroacopie  du  sang;  par  A.  Hi^iogqub. 
Paris,  1895,  in-12  de  199  pages. 

II.  —  Les  poisons  de  l'organisme.   Poisons  du  tube  digestif;  par  A. 
Charrin.  Paris,  1895,  in-12  de  188  pages. 

III.  —  Sélection  et  perfectionnement  animal ;ipw  Victor  Meunier.  Paris, 
1895,  in-12  de  224  pages  \, 

I.  —  Ce  volume  est  consacré  moins  à  Texamen  des  procédés  spectros- 
copiques  applicables  en  hématologie,  qu'à  Texposé  particulier  de  la 
méthode  imaginée  par  Tauteur,  il  y  a  une  dizaine  d'années,  pour  ses 
recherches  sur  les  variations  de  l'hémoglobine  du  sang,  et  connue  sous 
le  nom,  qu'il  y  a  donné,  d'hématoscopie  ou  hématospectroscopie.  Cepen- 
dant on  trouve  dans  les  premiers  chapitres  quelques  notions  générales 
sur  Temploi  du  spectroscope  dans  les  sciences  médicales,  sur  la  technique 
spectroscopique,  sur  les  caractères  de  l'hémoglobine.  Mais  il  n'est  pour 
ainsi  dire  pas  question  de  la  spectrophotométrie.  Presque  tout  l'ouvrage 
est  donc  réservé  à  la  description  de  la  méthode  de  Tauteur,  et  aux  résul- 

*  Ces  trois  volumes  font  partie  de  V Encyclopédie  scientifique  des  Aide^ 
Mémoire. 
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tats  que  cette  méthode  a  déjà  fournis  entre  ses  mains  et  celles  de  plu- 
sieurs élèves  :  étude  des  variations  physiolog^mett  de  la  quantité  d*o^- 
hémoglobine,  étude  de  ces  variations  dans  un  asses  grand  nombre  de 
maladies  et  sous  Tinfluence  de  quelques  médicaments^  étude  des  dérivés 
de  rhémoglobine,  étude  détaillée  du  phénomène  que  M.  Héaooqpe  a  ap- 
pelé V activité  de  réduction  et  qui,  d'après  lui,  constitue  un  pfoeédé  de 
mesure,  chez  Tanimal  vivant  et  chez  Thomme,  de  l'activité  des  éeiiaiigas 
entre  le  sang  et  les  tissus,  enfin  étude  des  variations  de  cette  activité  de 
la  réduction  de  Toxyhémoglobine  sous  des  influences  diverses,  physio* 
logiques,  pathologiques  et  thérapeutiques. 

Il  y  a  un  réel  intérêt  à  trouver  ainsi  groupés  et  coordonnés  les  très 
nombreux  documents  hématologiques  que  M.  Hénocque  a  accumulés 
depuis  plus  de  dix  ans,  grâce  à  remploi  de  son  hématospectroscope.  Quoi- 
qu'il se  soit  efforcé  de  prouver  l'utilité  de  sa  méthode  de  la  meilleure 
manière,  c'est-à-dire  en  s'en  servant,  les  physiologistes  regretteront  peut- 
être  qu'il  n'ait  pas  profité  de  l'occasion  qui  se  présentait  à  lui  en  écrivant 
ce  travail  d'ensemble  pour  exposer,  à  côté  des  principes  et  des  résultats 
de  la  méthode,  les  quelques  critiques  qui  en  ont  été  faites  sur  divers 
points  et  pour  les  réfuter.  —  Il  est  vrai  que  le  livre,  tel  qpi'il  était  conçu, 
ne  comportait  sans  doute  pas  cette  partie  critique. 

II.  —  Les  Archives  ont  déjà  signalé  au  moment  voulu  un  intéressant 
ouvrage  de  M.  Charrin  sur  les  poisons  de  l'organisme  '  ;  il  s'agissait  alors 
des  poisons  de  l'urine.  Le  présent  livre  est  consacré  à  une  autre  partie 
de  cette  grande  et  difficile  question,  les  poisons  du  tube  digestif. 

Ce  livre  est  très  clairement  divisé  ;  l'auteur  étudie  successivement  les 
poisons  que  l'on  peut  rencontrer  dans  les  diverses  parties  du  tube  di- 
gestif, en  insistant  sur  leur  origine,  sur  leur  nature,  pour  autant  que 
celle-ci  est  connue,  et  sur  leur  mode  d'action.  A  ce  point  de  vue,  les 
chapitres  où  il  est  question  du  contenu  de  l'estomac  et  des  produits  intes- 
tinaux ^t  des  troubles  ou  même  des  véritables  maladies  que  peut  causer 
la  résorption  de  ces  substances  toxiques  variées,  sont  particulièrement 
intéressants. 

III.  —  Il  y  4  quelques  années,  la  Revue  scient iûque  entreprit  une  sorte 
d'enquête  sur  \;e  que  l'on  appelait  jadis  Y  intelligence  des  bêtes.  De  là 
sortirent  de  nombreux  faits  démontrant  que  beaucoup  d'animaux  sont 
capables  de  réflexion  sur  les  événements  qui  se  passent  autour  d'eux  et 
de  modifier  logiquement  leur  conduite  d'après  les  événements.  M.  Victor 
Meunier  rappelle  quelques-uns  de  ces  faits  et  en  rapporte  d'autres  pour 
soutenir  que,  par  une  sélection  artificielle  bien  entendue,  on  pourrait 
développer  les.  facultés  mentales  des  animaux,  comme  on  perfectionne 
tel  ou  tel  de  leurs  caractères  physiques  ou  de  leurs  aptitudes  organiques. 
Encore  que  ses  interprétations  manquent  quelquefois  d'un  peu  de  prudente 
réserve,  sa  conclusion  générale,  à  savoir  qu'il  conviendrait  de  créer  des 
écoles  ou  laboratoires  de  domestication  et  de  perfectionnement  animal, 
offre  un  intérêt  biologique  réel.  E.  G. 

*  Arch.  de  phyaiol.j  avril  1893,  p.  423. 
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